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Quelle que soit l’étiologie d’un diabète sucré, quelle que soit 
la lésion anatomique qui le conditionne, un même trouble 
physiologique de la nutrition le caractérise : l'impossibilité de 
brûler tout ou partie des hydrates de carbone qui sont introduits 
par l'alimentation ou qui se forment dans l'organisme, 

Pour mettre en lumière ce trouble fondamental, il est néces- 
saire d'établir le bilan de la nutrition du malade, en comparant 
son ingestion alimentaire à ses excrétions urinaire et fécale, et 
principalement en comparant l'ingestion des hydrates de car- 
bone à la glycosurie!. 

Cette méthode conduit à distinguer trois classes de diabé- 
tiques : 

1° Des diabétiques sans dénutrition, de beaucoup les plus fré- 
quents; ils répondent aux diabétiques gras des anciens auteurs, 
aux diabétiques arthritiques des classiques. 

L'équilibre azoté est conservé chez ces malades; ils n'ont point 
de dénutrition. Le trouble physiologique ne porte que sur 
l'évolution intra-organique des hydrates de carbone introduits 
par l’alimentation; encore les sujets sont-ils capables d'utiliser 
une certaine quantité de ces hydrates de carbone; ils ont une 
tolérance relative, dont le degré varie pour chacun d’eux : l’un 
ne peut plus brûler que quelques grammes d’hydrates de car- 
bone, c'est-à-dire que sa tolérance est presque nulle; l’autre 
peut encore en brûler plusieurs centaines de grammes, c’est-à- 
dire que sa tolérance est presque normale. Dans cette catégorie, 
la glycosurie ne se produit que si le diabétique ingère une 
quantité d’hydrates de carbone supérieure à sa tolérance : la 
glycosurie est donc d'origine alimentaire hydrocarbonée. 


1 Marcel Labbé et Henri Labbé, Études sur la nutrition des diabétiques ; Classi- 
fication des diabètes sucrés (Soc. médicale des hôpitaux, 19 avr. 1907). 
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2 Des diabétiques avec dénutrition, plus rares, plus grave- 
ment atteints. Ils répondent aux diabétiques maigres des anciens 
auteurs, aux diabétiques pancréatiques des classiques. 

Ici l'équilibre azoté est détruit, le malade fait des déperditions 
d'azote ; il maigrit. Il ne peut tolérer aucune quantité, si faible 
soit-elle, d’hydrates de carbone; tout ce qu'il en ingére est 
rejeté par les reins, sans pouvoir être brûlé dans l'organisme. 
Lorsqu'on supprime complètement les hydrates de carbone 
alimentaires, la glycosurie continue cependant, car le malade 
est incapable de brûler même les hydrates de carbone qui 
résultent de l'évolution des albumines et des graisses introduites 
par l'alimentation ou fournies par la destruction des tissus. La 
glycosurie, toujours abondante, est d'origine complexe : elle 
dérive à la fois de l'alimentation et des tissus, et provient des 
hydrates de carbone, des albumines et des graisses. 

3° Entre ces deux catégories de diabétiques, opposés aussi 
bien par la physiopathologie que par le pronostic et le traite- 
ment, il existe des cas intermédiaires assez rares, dont l'étude 
est fort intéressante et l'interprétation délicate. 

Von Noorden et Naunyn admettent des diabétiques dont la 
glycosurie, d'origine exclusivement alimentaire, provient non 
seulement des hydrates de carbone, mais aussi des albumines 
ingérées en excès. Ces malades sont des gros mangeurs; quand 
on les prive complètement d’hydrates de carbone, leur glyco- 
surie ne cesse pas; il faut réduire l'ingestion albumineuse pour 
la faire disparaître. 

Naunyn a vu des diabétiques dont la tolérance paraît, au 
premier abord, être assez élevée, et qui cependant continuent 
à avoir de la glycosurie malgré qu'ils aient suivi pendant long- 
temps un régime hydrocarboné très réduit. Il désigne ces cas 
sous le nom de diabète avec tolérance paradoxale. 

Des faits que j'ai observés m'inclinent à penser que cer- 
tains de ces sujets sont des diabétiques avec dénutrition, mais 
avec dénutrition très modérée ; leur équilibre azoté est rompu, et 
ils font de la glycosurie avec les albumines de leurs tissus, mais 
ils ne produisent ainsi que quelques grammes de glycose; 
d'autre part, ils sont capables de tolérer une certaine quantité 
d'hydrates de carbone, et leur glycosurie est inférieure à leur 
ingestion hydrocarbonée. Il faut d’ailleurs, dans l’interpréta- 
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tion de ces faits, tenir compte de la lenteur avec laquelle s’éli- 
minent les réserves hydrocarbonées, et n’admettre l'origine 
albumineuse et tissulaire de la glycosurie qu'après avoir cons- 
taté l'impossibilité de la faire cesser après des mois de régime 
hydrocarboné réduit; les résultats de la cure de régime per- 
mettent parfois de classer ces faits dans les diabètes sans 
dénutrition. 

I] était indispensable de distinguer ces types différents de 
diabétiques; car ils ne se comportent pas de même à l’égard 
de l'alimentation hydrocarbonée; ils ne sont pas exposés aux 
mêmes dangers; par suite, le régime et la thérapeutique qu'on 
doit leur opposer sont tout différents. 


I. — DIABETIQUES SANS DENUTRITION 


Le rapport entre l'alimentation et la glycosurie est très étroit. 
C'est l'alimentation hydrocarbonée qui domine l’évolution de 
la glycosurie : par le régime, on peut à volonté faire appa- 
raître ou disparaître, augmenter ou diminuer la glycosurie; le 
régime a la même influence sur les autres symptômes d’hyper- 
glycémie que sur la glycosurie, il fait aussi varier la poly- 
dipsie, la polyurie, les divers troubles urinaires; il fait appa- 
raitre ou disparaître les complications. Bref, par le régime on 
peut, d’une simple glycosurie alimentaire, faire un diabète 
véritable et même un diabète grave; inversement on peut, 
par le régime seul, sans aucune adjuvance médicamenteuse, 
guérir un hyperglycémique et faire cesser sa glycosurie. 

Il en était ainsi chez M™ Franc... que j'ai observée avec 
M. Ameuille. Entrée à l'hôpital avec une glycosurie de plus 
de 300 grammes, un amaigrissement considérable, une fai- 
blesse extrême, des troubles digestifs sérieux, et dans un état 
de cachexie menaçant, elle était au bout de deux mois de 
régime privée de glycosurie et elle avait engraissé de 4 kilos. 
Pour cela nous avions simplement abaissé progressivement son 
ingestion hydrocarbonée de 322 à 51 grammes, c'est-à-dire au- 
dessous de la dose d’hydrates de carbone qu'elle était capable 

1 M. Labbé et Ameuille, Évolution de la glycosurie et de la tolérance hydrocar- 


bonée chez un diabétique sous l'influence du régime (Société médicale des hôpitaux, 
2 nov. 1906). 
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de brûler. Chez M. Thiéb..., j'ai eu, à diverses reprises, le même 
résultat : suivant que je lui imposais un régime hydrocarboné 
supérieur ou inférieur à sa tolérance, je faisais de lui un dia- 
bétique ou un simple obèse sans glycosurie. Les courbes d'in- 
gestion hydrocarbonée et de glycosurie établies durant plus 
d'un an chez le sujet se correspondent. 

Tous les diabétiques de cette catégorie obéissent d’une façon 
identique au régime hydrocarboné. 

L'action du régime sur l’évolution du diabète s'explique par 
la rétention et l'accumulation de glycose dans l'organisme du 
malade. Lorsqu'un diabétique est soumis à un régime hypergly- 
cosique, c'est-à-dire à un régime supérieur à la tolérance, les 
hydrates de carbone ingérés en excès ne sont pas immédiate- 
ment et totalement excrétés par les urines; ils s'accumulent 
dans les tissus et les humeurs, et c'est quand la dose retenue 
a véritablement saturé l'organisme, quand elle a produit un 
état d’hyperglycistie (vree, au-dessus; yAvx0;, sucre; 15704, tissu) 
et d’hyperglycémie (uvre, hvxo;, xtux, sang), que la glycosurie se 
produit en même temps que les autres symptômes diabétiques ; 
si le régime hyperglycosique continue, le glycose qui n’est point 
brûlé ne s'élimine pas entièrement par glycosurie; une partie 
s’accumule dans l'organisme, de sorte que lhyperglycémie et 
l'hyperglycistie augmentent. 

Inversement, un régime hypoglycosique (c'est-à-dire inférieur 
à la tolérance du malade) provoque l'élimination, partie par 
combustion, partie par glycosurie, du glycose retenu dans l’or- 
ganisme au cours de la période précédente. Si l’on fournit, en 
effet, au diabétique une quantité d’hydrocarbones inférieure à 
ce qu'il est capable d'utiliser, il brûle, outre les hydrocarbones 
du régime, une partie des hydrocarbones de rétention, cepen- 
dant qu'il continue à avoir de la glycosurie; peu à peu, il épuise 
ainsi ses réserves. 

L'observation de Thiéb... et celle de Les... m'ont permis 
d'établir avec certitude l'existence de ces hyperglycisties des 
diabétiques'. 

Chez Thiéb..., dont la tolérance réelle est de 220 grammes 
d'hydrates de carbone, pendant la période du régime hyper- 


1 M. Labbé, Hyperglycémie et hyperglycistie chez les diabétiques (Soc. méd. des 
hôpitaux, 8 février 1907). 
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glycosique, durant 13 jours, la glycosurie a été en moyenne de 
128 grammes par jour. 


Thiéb... a ingéré . . . . . . 480 < 13 — 6240 er d’hydrates de carbone. 
— brülé . . . . . . 220 >< 13 — 2860 gr — — 
— éliminé par glycosurie. 128 >< 13 = 1664 sr — — 
Donc il a retenu : 6240 — 2860 — 1664 = 1716 sr d’hydrates de carbone. 


Pendant la période suivante du régime progressivement 
réduit, durant 20 jours. 
Thiéb... a ingéré. Me 3682 sr d’hydrates de carbone. 
— brûlé... . . . + . 220 ><20— 4400 er — — 


— éliminé par glycosurie. . . . .  8748r 
Donc il a éliminé : 4400 + 874 — 3682 = 15928r de glycose. 


Si l’on compare la quantité de sucre accumulé dans l'orga- 
nisme pendant la période de régime hyperglycosique, à la quan- 
tité de sucre détruit ou expulsé de l'organisme pendant la 
période du régime hypoglycosique, on voit que ces deux quan- 
tités séquivalent. 

C'est la preuve que les diabétiques font, sous l'influence d'un 
régime nuisible, des rétentions de sucre qui engendrent un 
syndrome clinique d’hyperglycémie, de la mème façon que les 
brightiques font des rétentions de chlorures qui engendrent un 
syndrome d'hyperchlorurémie. 

Les symptômes du diabète sont en rapport avec l'hypergly- 
cistie et l'hyperglycémie; les glycosuries abondantes qui se 
produisent pendant la cure de l'hyperglycémie, chez les dia- 
bétiques soumis à un régime hypoglycosique, résultent de 
l'élimination du glycose accumulé dans les tissus, et non de 
la destruction des tissus, comme on le croyait autrefois. Par 
suite, la glycosurie qui sert à l'élimination du sucre des 
tissus est un symptôme utile : il faut la favoriser et non l’em- 
pêcher; on devra donc se méfier des médicaments, comme 
l'antipyrine, qui diminuent la glycosurie en même temps que 
l'excrétion urinaire, et par suite sont plus nuisibles que favo- 
rables. 

Le traitement d'un diabète sans dénutrition se compose de 
deux phases successives : 

1° La cure de l'hyperglycémie. Chez un diabétique mis en 
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état d'hyperglycistie et d'hyperglycémie par un régime nuisible, 
il faut débarrasser l'organisme du glycose accumulé, en insti- 
tuant un régime hydrocarboné réduit ou inférieur à la tolé- 
rance du sujet. 

2 Le régime de l'insuffisance glycorégulatrice. Lorsque l’agly- 
cosurie a été obtenue par la cure précédente, et que le ma- 
lade est en état de normoglycémie, il faut éviter la reproduc- 
tion de l'hyperglycémie en instituant un régime hydrocarboné 
qui soit inférieur ou tout au plus égal à la tolérance du dia- 
bétique. 

L'application pratique du traitement n'offre pas de difficulté, 
à moins d'indiscipline ou dinintelligence du malade. C’est en 
faisant la cure de l'hyperglycémie que l’on détermine le degré 
de la tolérance hydrocarbonée. 

Le premier jour où le diabétique vient consulter, sans rien 
changer encore à son régime, on lui recommande de se mettre 
en observation durant vingt-quatre heures, en pesant séparé- 
ment fous les aliments ingérés, cependant qu'il recueille toutes 
les urines émises. On calcule d’après le régime la quantité 
d'hydrates de carbone ingérés, on dose le glycose excrété, et 
la comparaison des deux chiffres indique si le malade a une 
tolérance et quelle est à peu près la valeur de cette tolérance ; 
la différence entre le chiffre des hydrates de carbone ingérés 
et le chiffre du glycose excrété donne ce que j'appelle la tolé- 
rance apparente. On met alors le malade à un régime hydro- 
carboné inférieur à sa tolérance apparente, et huit jours plus 
tard on observe la diminution de la glycosurie ; le régime 
hydrocarboné est encore réduit dans la suite s’il est nécessaire, 
afin d'amener la cessation complète de la glycosurie. Celle-ci 
obtenue, on élève légèrement le régime hydrocarboné, et 
l'on examine les urines huit jours plus tard; si la glyco- 
surie ne reparaît pas, on augmente encore le régime hydro- 
carboné; si la glycosurie reparaît, on réduit à nouveau le 
régime. 

La valeur de la tolérance hydrocarbonée réelle est comprise 
entre les deux régimes essayés, celui qui ne donne pas et 
celui qui donne de la glycosurie. 

La tolérance restant fixe presque indéfiniment, à moins de 
complication, il suflit de prescrire au diabétique un régime 














LES HYDRATES DE CARBONE 391 


qui soit inférieur ou tout au plus égal à sa tolérance hydro- 
carbonée pour éviter la reproduction des accidents d’hyper- 
glycémie. 

Le régime des diabétiques se compose de quatre parties : 

1° L’hydrate de carbone fondamental ; 

2° Les hydrates de carbone accessoires ; 

3° Les aliments albumineux, graisseux, alcooliques ; 

4° Les aliments interdits. 

L’aliment hydrocarboné fondamental est le plus souvent la 
pomme de terre. Sa quantité doit être prescrite exactement en 
poids et jamais laissée au caprice du malade. Elle est calculée 
de sorte que hydrate de carbone apporté par cet aliment soit 
inférieur de 10 grammes environ à la tolérance du malade; 
le calcul est facile à faire grâce aux tables de composition des 
aliments établies par Koenig, Gautier, Atwater ou Alquier. 
Ainsi, à un diabétique ayant une tolérance de 100 grammes, 
je permettrai 90 grammes d’amidon de pommes de terre; 
étant donné que ce tubercule renferme en moyenne 20 p. 100 
d’amidon, j'ordonnerai donc 450 grammes de pommes de terre 
par jour. L’aliment est pesé cru et préparé au goût du dia- 
bétique. 

Cet hydrate de carbone fondamental sert d'accompagnement 
aux autres mets; il remplace le pain, que j'interdis ordinaire- 
ment à cause de l’utilisation inférieure de son amidon et de la 
difliculté de le rationner; les diabétiques, souvent gros man- 
geurs de pain, acceptent plus volontiers de s'en priver que 
d'en manger moins. 

L'hydrate de carbone fondamental peut être varié. Quand 
on a prescrit la pomme de terre pendant une ou plusieurs 
semaines, il y a avantage à la remplacer par un autre aliment 
similaire; cela rompt la monotomie du régime et contente le 
malade. Le nouvel aliment sera ordonné à dose telle que la 
quantité d'hydrate de carbone autorisée reste la même. Veut- 
on remplacer les 450 grammes de pommes de terre par une 
quantité isoglycosique de riz, qui contient 79 p. 100 d’hydrates 
de carbone, on devra ordonner 112 grammes de riz pro die. 
Une table indiquant la quantité des divers aliments capables 
de fournir 100 grammes d’hydrates de carbone, permet de faire 
ces substitutions avec la plus grande facilité. 
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100 grammes d’hydrates de carbone sont fournis par : 


PU RS kw © « à à à 500 er 

D Lee NES 190 er 

ON ae ee ee ae ae ee ee ES [eV à 112 er 

Sn ME Ua DS sr 1706 
etc. 


Cette table a été dressée d’une façon complète par mon 
élève M. Chauvois ; on la trouvera dans sa thèse. 

Le choix de l'hydrate de carbone fondamental est basé sur 
le goût du malade, sur la facilité de l'emploi culinaire de cet 
aliment, et surtout sur le degré de tolérance qu'offre à son 
égard l'organisme des diabétiques. 

Les divers hydrates de carbone ne sont pas en effet brülés 
de la même manière par les diabétiques; certains sont mieux 
utilisés que d’autres, et à dose égale, déterminent une glyco- 
surie moindre. 

Un grand nombre d'expériences comparatives instituées chez 
des diabétiques m'ont permis d'établir une échelle de tolérance 
pour les aliments hydrocarbonés usuels. Ils se classent dans 
l'ordre suivant : pommes de terre, farine d'avoine, macaroni, 
châtaignes, riz, haricots, lentilles, pois, lait, pain, sucre. 

Pratiquement, les plus avantageux sont : la pomme de terre, 
les légumes secs qui apportent une forte proportion d’albumine 
et remplacent fort bien le pain, le riz, les pâtes alimentaires. 

Le lait n'offre pas les qualités que l’on a voulu dire; son 
hydrate de carbone est assez mal utilisé. Aussi n’y a-t-il aucun 
avantage à instituer un régime lacté absolu, en dehors des cas 
où le diabétique présente des troubles digestifs graves ou de 
la rétention chlorurée; un tel régime est même dangereux 
pour les diabétiques qui ont une faible tolérance, car il apporte 
forcément une assez haute proportion de sucre. 

Les hydrates de carbone accessoires sont nécessaires pour 
suppléer à la déficience du pain et pour assaisonner les viandes. 
Ils sont fournis par les légumes verts et les salades : chicorée, 
oseille, épinards, salades cuites, choux, choux-fleurs, choux de 
Bruxelles, choucroute, asperges, céleri, aubergine, concombre, 
poireau, tomates n’apportent qu'une faible proportion d’hydrates 


1 Marcel Labbé, Tolérance comparée des divers hydrates de carbone par l'orga- 
nisme des diabétiques (Soc. méd. des hôpitaux, 8 mars 1907). 
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de carbone et peuvent être permis soit à la dose de 300 grammes 
par jour, soit ad libitum. Ù 

Ils ne fournissent guère plus d’une dizaine de grammes 
d’hydrates de carbone par jour; les légumes verts cuits sont 
plus avantageux même que les salades crues, parce que la 
cuisson dans l’eau leur fait perdre une quantité appréciable 
d'hydrates de carbone solubles. 

Les aliments albumineux, graisseux et alcooliques sont indi- 
qués à dose modérée. Ils doivent parfaire la quantité de calo- 
ries nécessaire à l'entretien de l'individu et apporter les 
matières azotées indispensables à l'organisme. 

Il est bon d'en indiquer exactement la quantité, car certains 
diabétiques ayant perdu l'appétit pourraient ne pas se nourrir 
suffisamment et maigrir; c'est ce qui se produit surtout chez 
les diabétiques qui n'ont qu'une faible tolérance, et qui ne 
peuvent compter que sur les aliments azotés, graisseux ou al- 
cooliques pour se nourrir, les hydrates de carbone n'étant uti- 
lisés qu’en proportion inférieure. Plus souvent, les diabétiques, 
qui sont de gros mangeurs, auraient tendance à prendre un 
excès de ces aliments, qui leur serait nuisible. Le danger du 
régime carné excessif provient de ce que les albumines acidi- 
fient l'organisme et conduisent le diabétique à l’intoxication 
acide et au coma; il ne vient pas de l’hyperproduction de gly- 
cose, car chez les diabétiques sans dénutrition la glycosurie 
ne paraît pas dériver de la transformation des albumines ni 
des graisses alimentaires. 

Je prescris ce régime de la façon suivante : 

Viande (de boucherie, volaille ou poisson), 200 à 500 sr. 

Œufs, deux à six. 

Fromage (Gruyère, Hollande, Gervais, ete.), 50 à 100 sr. 

Beurre, 50 à 100 gr. Crème fraîche, 100 sr. Huile. 

Vin, + à + litre. 

Les aliments proscrits sont tous les aliments hydrocarbonés, 
sauf ceux ordonnés plus haut. Ce sont : pains ordinaires et 
pains de diabétiques, biscottes diverses, biscuits, pâtisseries, 
légumes secs, pâtes, riz, châtaignes, farines diverses, choco- 
lat, sucre, bonbons, confitures, fruits, lait, vins sucrés, cidre, 
bière, sirops. 
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Ce régime, qui dans ses indications ressemble au régime 
classique de Bouchardat, en diffère complètement, et c'est le 
point essentiel, dans la manière dont sont faites les prescrip- 
tions. Son principe est de tenir compte non seulement de la 
qualité, mais de la quantité des éléments. 

Le régime de Bouchardat est un régime de proscriptions : il 
interdisait formellement un certain nombre d’aliments indis- 
pensables; ce qui fait que son régime est impossible à suivre 
durant longtemps, et en fait n'est jamais suivi par les ma- 
lades. D'autre part, il autorisait certains aliments moins riches 
en hydrocarbones, mais sans en préciser la quantité, de sorte 
que le diabétique outrepassait la dose tout en croyant bien faire, 
quand l'aliment lui plaisait. 

Mon régime est un régime de prescriptions : j'ordonne au 
malade de manger une dose d'aliments albumineux, graisseux 
et hydrocarbonés, en rapport avec sa tolérance et ses besoins 
organiques, et je lui défends de rien prendre en dehors de 
mes prescriptions. 

Lorsqu'on enlève ainsi au malade tout libre arbitre, on 
obtient un meilleur résultat que quand on se contente de diri- 
ger son choix. Pour des sujets indisciplinés comme le sont 
souvent les diabétiques, il est plus facile d'obéir aveuglément 
que de devenir raisonnables. D'ailleurs, il faut toujours inter- 
roger le malade sur ses préférences et ses dégoûts alimentaires, 
pour ne pas lui imposer un régime intolérable, et lui bien faire 
comprendre la nécessité de se soumettre au régime avec rigueur. 
Mon expérience de l'hôpital et de la clientèle m'a prouvé déjà 
qu'on parvient à un résultat dans la grande majorité des cas. 


Il. DIABETIQUES AVEC DENUTRITION 


La glycosurie, chez les diabétiques de cette classe, ne dépend 
pas exclusivement de l'alimentation; elle provient en partie de 
la transformation des tissus; le régime, tout en faisant varier 
la glycosurie, est incapable de la faire cesser. Il n'a pas là 
l'influence primordiale qu'il a chez les diabétiques sans dé- 
nutrition. 

La glycosurie ne provient pas seulement des hydrates de 
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carbone, mais aussi des albumines et des graisses; il y a done 
lieu de tenir compte des trois espèces d'aliments dans l’institu- 
tion du régime. 

L'hyperglycistie n'est pas le seul danger, comme pour les 
diabétiques de la première catégorie; il y a ici à redouter la 
dénutrition azotée et l'acidémie qui résulte de la destruction 
des matières azotées dans l'organisme. Le péril de l'hypergly- 
cémie passe au second plan; celui de l’acidémie, qui aboutit 
au coma, prédomine. Le régime doit avoir pour but principal 
d'empêcher la dénutrition et l’acidémie. 

Le régime azoté à base de viandes et d'œufs est le meilleur 
moyen de s'opposer à la dénutrition azotée; mais il offre l’in- 
convénient de produire une acidification dangereuse de l’orga- 
nisme. Depuis longtemps on a constaté que les diabétiques 
rigoureusement traités meurent par le coma, tandis que les 
diabétiques non soignés meurent de tuberculose. Le régime du 
diabétique avec dénutrition, tout en étant riche en albumines, 
ne devra donc pas être trop exclusivement carné; on y adjoin- 
dra des graisses à dose aussi élevée que le malade pourra les 
tolérer, et des hydrates de carbone qui ont le grand avantage 
d'alcaliniser l'organisme. Les alcalins apportés par les hydrates 
de carbone seront plus utiles que le glycose, qu'ils fournissent 
en même temps, ne sera nuisible. Les hydrates de carbone 
seront choisis d’après l'échelle de tolérance que j'ai établie. 

Le régime doit être abondant; il faut éviter, à tout prix, que 
le malade maigrisse; or, comme il utilise fort mal les maté- 
riaux alimentaires, on est obligé de lui en fournir un excès. 
La polyphagie des diabétiques avec dénutrition doit être satis- 
faite, car elle assure le maintien de l'équilibre nutritif si ins- 
table chez eux, tandis que la polyphagie excessive des diabé- 
tiques sans dénutrition doit être généralement combattue. 

En résumé, le régime des diabétiques avec dénutrition doit 
être abondant, et composé à la fois d’albumines, de graisses, 
d'hydrates de carbone et d’alcool. 

Dans ces dernières années, von Noorden a préconisé l’usage 
de la farine d’avoine chez les diabétiques. Les essais de cet 
auteur, ainsi que ceux de Luthje, de Friedenwald et Ruhrah, 
ont montré que la farine d'avoine n'offre pas d'avantages con- 
sidérables dans les diabètes bénins, tandis qu’elle manifeste 












396 ARCHIVES DES MALADIES DE L’APPAREIL DIGESTIF 


une action quasi spécifique dans les diabétes graves. On a pu 
faire cesser la glycosurie, en mème temps qu'on engraissait le 
malade et faisait disparaitre l'acétonurie, chez des diabétiques 
dont un régime carné sévère n'avait pas diminué la glycosurie 
et avait plutôt aggravé l’état général. La farine d'avoine semble 
exercer une action curative. Bien que ce régime apporte une 
forte dose d'hydrates de carbone, il a fait disparaître la glyco- 
surie chez les malades qui paraissaient n'avoir aucune tolé- 
rance. 

Von Noorden prescrit la farine d'avoine à la dose de 200 a 
250 grammes par jour; il la fait prendre sous forme de bouillies 
faites chacune avec 40 à 50 grammes de farine, 20 à 40 grammes 
de beurre, et un ou deux œufs. 

Malheureusement, ce régime ne convient qu'à un petit 
nombre de diabétiques; il est souvent mal toléré, produit des 
coliques et de la diarrhée. Je l'ai essayé chez deux diabétiques 
avec dénutrition : chez l'un il a produit dès le premier jour 
des phénomènes d'indigestion, qui se sont renouvelés trois 
semaines plus tard lors d'un second essai; chez l’autre, il a 
été toléré pendant six jours, mais n'a pas amené d'amélioration 
notable. Lipetz dit aussi n'en avoir obtenu aucun effet favo- 
rable, même dans des cas de diabète grave. 

Avant de rechercher comment et pourquoi la farine d'avoine 
guérit le diabète, il convient donc de multiplier les observa- 
tions, afin de voir si les succès ne sont pas dus simplement à 
d'heureuses coincidences. 

De mes études sur la nutrition des diabétiques, il ressort en 
définitive que hydrate de carbone, qui est  « aliment dan- 
gereux » pour les diabétiques sans dénutrition, parce qu'il 
mène à l'hyperglycistie, est au contraire un « aliment utile » 
chez les diabétiques avec dénutrition, parce qu'il s'oppose à 
l'acidémie. 














L'AORTITE ABDOMINALE 
ET LES DOULEURS GASTRO-ENTERALGIQUES 


Par MM. Argerr MATHIEU et J.-Cu. ROUX 





Les phénomènes douloureux paroxystiques ne sont pas rares 
chez les dyspeptiques gastro-intestinaux, surtout chez les né- 
vropathes atteints de ptoses abdominales et de côlite muco- 
membraneuse. Souvent, chez ces malades, il existe de la dou- 
leur à la palpation, non seulement au creux épigastrique, mais 
même sur la ligne médiane, depuis le point épigastrique jus- 
qu'à l'ombilic et même un peu au delà. Comme ces malades 
sont souvent amaigris et que la ptose abdominale permet chez 
beaucoup d'entre eux d'atteindre facilement la colonne verté- 
brale et l'aorte, comme celle-ci animée de battements intenses 
donne volontiers l'impression d’être dilatée, on a été amené à 
penser à l'existence d’un certain degré d’aortite. 

Cette aortite supposée ne serait-elle pas la cause des dou- 
leurs abdominales et des crises paroxystiques, de même que 
l'aortite de la crosse de l'aorte et l’athérome des artères 
coronariennes sont, dans une théorie classique, considérées 
‘comme la cause des crises d’angor pectoris? Cette conception 
par analogie appartient à Potain ; elle a été adoptée, étendue et 
élargie par le professeur Teissier, de Lyon, dans une série de 
travaux et de communications à des sociétés savantes. 

La coïncidence des douleurs sur la ligne médiane, des 
battements et de la situation superficielle de l'aorte en avant 
de la colonne vertébrale avec la côlite muco-membraneuse est 
très fréquente; il était impossible de ne pas l’apercevoir. De là 
à établir une relation entre l’aortite abdominale et l’entérite, il 
n'y avait qu'un pas. On a donc admis soit la propagation des- 
cendante de l'inflammation de l'aorte et de ses branches à 
l'intestin, soit au contraire la propagation centripéte de l’enté- 
rite à l'aorte et aux artères qui en émanent. E. Benech, de 








398 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


Bordeaux, a admis non seulement la propagation de l'entérite, 
mais même la propagation de la gastrite, surtout de la forme 
qui s'accompagne d'hyperchlorhydrie (gastrite hyperpeptique 
de Hayem) '. On trouvera dans son travail l'historique et la 
bibliographie de cette question. 

Les raisons d'admettre l'existence de l'aortite et de l'artérite 
abdominale chez les dyspeptiques gastro-intestinaux sont les 
suivantes : 

a) La douleur spontanée ou provoquée sur le trajet de l'aorte 
abdominale et des artères iliaques; 

b) La dilatation, la déviation et la mobilité de l'aorte abdo- 
minale ; 

c) L'augmentation de la pression dans les pédieuses (signe 
de la pédieuse de Teissier). 

Examinons la valeur de ces trois ordres de signes. 

a) La douleur spontanée ou provoquée sur le trajet de l'aorte 
abdominale et des artères iliaques. —- Les malades atteints de 
dyspepsie gastrique douloureuse et de côlite muco-membra- 
neuse accusent très souvent de l'endolorissement au niveau 
de lombilic et de la région épigastrique ; souvent aussi ils 
présentent des exacerbations paroxystiques, et toutes les crises 
douloureuses gastropathiques ou entéropathiques peuvent s’ob- 
server dans ces conditions. Ces douleurs et ces crises sont par- 
ticulièrement marquées chez les sujets atteints de ptoses et de 
côlite muco-membraneuse, surtout lorsqu'ils sont très nerveux, 
et que, comme il n'est pas rare, les ptoses et la côlite chronique 
coincident et se superposent en additionnant leurs effets. 

Lorsqu'on les examine dans le décubitus dorsal, on provoque 
trés souvent de la douleur a la région épigastrique. 

Dans les gastropathies douloureuses, surtout chez les névro- 
pathes, il existe souvent un maximum douloureux que nous 
avons étudié à plusieurs reprises. Il est situé un peu à droite 
au niveau, et plus souvent encore un peu au-dessus du point où 
une ligne menée de l'extrémité de la neuvième côte d’un côté à 
l'extrémité de la neuvième côte du côté opposé rencontre la 
ligne médiane. Nous avons l'habitude d'appeler ce maximum le 

1E. Benech, de l'Aortite abdominale par propagation (Académie de médecine, 


1er mai 1906, et Gazette hebdomadaire des sciences médicales de Bordeaux, 6-13 mai 


1906). 
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point épigastrique. Très souvent, la douleur à la palpation n'est 
pas strictement limitée à ce point; elle y a son maximum, mais 
elle s'étend au-dessus ou au-dessous en suivant la ligne médiane. 
Depuis longtemps, nous avons remarqué que dans la côlite 
muco-membraneuse, alors qu'il y a endolorissement et spasme 
marqué du côlon, le maximum de la douleur se rapproche de 
lombilic : on le trouve fréquemment un ou deux centimètres au- 
dessus. La douleur sur la ligne médiane et au point sus-ombi- 
lical paraît d'autant plus marquée que l'examen est pratiqué au 
cours de crises paroxystiques plus violentes. L'intensité de la 
crise se mesure en quelque sorte par l'intensité de la douleur 
à la palpation de la région médiane de l'abdomen entre l'extré- 
mité inférieure de l'appendice xyphoïde et de lombilic. 

Cette douleur, nous l'avons attribuée, pour le point épigas- 
trique, à l'endolorissement des plexus nerveux préaortiques, et 
l'un de nous a exposé les raisons qui amènent à penser que le 
point douloureux épigastrique, situé un peu à droite de la 
ligne médiane, se trouve localisé au point d’émergence du tronc 
cœliaque qui amène à l'estomac les filets nerveux du grand 
sympathique émanés du plexus solaire !. Or le tronc cœliaque 
prend d'une façon habituelle naissance un peu à droite de 
l'aorte, et non exactement sur la ligne médiane. L’intensité de 
la douleur à ce niveau est en relation manifeste avec lirritabi- 
lité névropathique des sujets. Une fatigue, une émotion vive 
l'exaspèrent. Nous avons donc localisé la douleur non dans les 
parois du tronc cœliaque, mais dans les filets nerveux qui se 
servent de cette artère comme d'un support. De même, la dou- 
leur sur la ligne médiane, nous la rapportons à l'irritation des 
filaments et des plexus ganglionnaires accolés à l'aorte, et le 
maximum sus-ombilical, si souvent constaté chez les entéral- 
giques, nous paraît l'exact équivalent du point épigastrique chez 
les gastralgiques. Nous faut-il donc renoncer à cette conception 
et admettre maintenant que l’artérite chronique, à poussées 
paroxystiques, est la cause des phénomènes douloureux spon- 
tanés ou provoqués par la palpation ? 

Le siège de la douleur sur le trajet des artères iliaques a 
paru à Potain et à Teissier un argument important en faveur 


1..-Ch. Roux, Recherches sur les viciations de la sensibilité gastrique (Revue de mé- 


decine, 10 nov. 1899, p. 883), 
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de l’artérite. Mais n'y a-t-il pas des filets des sympathiques 
accrochés aux parois de ces artères, comme d’autres sont plus 
haut accrochés aux parois de l'aorte abdominale? Ces tila- 
ments ne peuvent-ils devenir douloureux par propagation de 
l'irritation des plexus préaortiques situés plus haut? 

De plus, le cæcum et le côlon descendant, qui croisent très 
obliquement les artères iliaques en avant, sont très souvent 
endoloris, et il peut y avoir une certaine difficulté à distinguer 
la douleur d'origine côlique de la douleur localisée le long des 
parois des artères sous-jacentes. A-t-on toujours évité cette 
cause d'erreur ? 

b) Dilatation, déviation et mobilité de l'aorte abdominale. — 
Chez les malades gastralgiques, atteints de ptose et de côlite 
muco-membraneuse, on est souvent surpris de la facilité avec 
laquelle, par la palpation, on arrive sur la colonne vertébrale. 
On l'a tout de suite sous la main, surtout lorsqu'ils sont 
amaigris, comme il est fréquent. Les battements aortiques se 
voient souvent à l'œil nu; par la palpation on les perçoit très 
fortement et on les sent souvent jusqu'au niveau de l’ombilic. 
L'artère paraît augmentée de volume, et comme elle roule sous 
le doigt, on est étonné de cette mobilité. Est-elle réellement 
dilatée? Cela peut être une apparence due à l'intensité des 
battements. Les néophytes de la médecine, en cas semblable, 
commettent même assez souvent la faute de diagnostiquer un 
anévrisme : c'est le faux anévrisme abdominal des étudiants 
en médecine. 

Les malades qui présentent ce phénomène du battement 
aortique excessif sont des névropathes, et s'ils les présentent, 
n'est-ce pas beaucoup plutôt l’excitabilité du cœur qu'il faut 
accuser qu'une lésion hypothétique de l'aorte abdominale? 
Combien de fois n’a-t-on pas diagnostiqué à tort une affection 
organique du cœur chez des névropathes, des anémiques et 
des neurasthéniques ? N'est-ce pas la superficialité du vaisseau 
plus que sa lésion pariétale qui le fait paraître dilaté chez les 
névropathes ptosés et amaigris ? 

En somme, l'aortite en cas semblable reste à démontrer, 
surtout chez les individus jeunes. Chez les individus âgés, où 
elle existe incontestablement, il reste à prouver qu’elle est la 
cause des crises douloureuses paroxystiques et le siège de la 
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douleur provoquée par la palpation. Les vieillards sont nom- 
breux chez lesquels à l'autopsie on peut constater une dégéné- 
rescence athéromateuse marquée de l'aorte abdominale sans 
que jamais ils aient eu ni crises paroxystiques gastro-intesti- 
nales, ni endolorissements à la palpation épigastrique et sus- 
ombilicale. Ces crises ne sont pas plus obligatoires chez eux 
que ne le sont les crises d'angor pectoris chez les malades 
atteints d’aortite de la crosse de l'aorte ou même d’athérome 
des artères coronaires. 

c) Augmentation de la pression dans les pédieuses. — Ce signe 
invoqué par Teissier a-t-il toute la valeur qu'il lui attribue? 
En admettant qu'il soit constant dans les faits dont il s’agit, 
il faudrait encore démontrer que seule l’aortite chronique peut 
en expliquer la production. Or, il nous semble que l'irritation 
des centres et des branches du sympathique abdominal pour- 
rait, soit directement, soit indirectement, par voie réflexe, pro- 
duire des modifications localisées de la pression artérielle. 

Pour E. Benech, la gastrite aurait dans la genèse des acci- 
dents une part aussi grande que l'entéro-côlite, et la propaga- 
tion de l’inflammation de l'estomac aux artères serait fréquente. 
S'il l’'admet, c'est que les troubles digestifs sont souvent anté- 
rieurs aux signes de l’aortite. Benech considère comme dé- 
montré que la côlite muco-membraneuse et l’aortite sont dans 
des relations étroites de coincidence et de pathogénie. Or, il ne 
lui paraît pas douteux que la côlite muco-membraneuse ne 
soit causée par l’hyperchlorhydrie, c'est-à-dire par la gastrite 
avec hypersécrétion chlorhydrique. 

La côlite muco-membraneuse supposerait ainsi une gastrite 
préalable. Est-il donc démontré que la côlite soit subordonnée 
à la gastrite? Nous ne le croyons pas. A propos d’une discus- 
sion qui s’est produite il y a quelques années à la Société de 
thérapeutique, l’un de nous a relevé les cas dans lesquels il 
avait, chez des malades atteints de côlite muco-membraneuse, 
fait faire l'analyse du suc gastrique. Il a trouvé autant de 
fois d’hypochlorhydrie que d’hyperchlorhydrie. L'existence de la 
côlite muco-membraneuse ne constitue donc pas une présomp- 
tion de gastrite et d’aortite par propagation. 

Que la gastropathie ou la gastro-entéropathie précèdent les 
signes de prétendue aortite abdominale, cela nous paraît pou- 
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voir s'expliquer par l'augmentation et l'extension progressive 
de l'irritation des plexus nerveux prévertébraux. Cette irritation 
est d’autant plus marquée et plus étendue, que l'affection 
gastro-intestinale dure depuis plus longtemps et qu'elle tend a 
s'aggraver en même temps que s'aggrave parallèlement l'état 
névropathique. 

Nous ne voyons donc pas pour nous l'obligation d’aban- 
donner la conception théorique que nous avons exposée plus 
haut. L’endolorissement du grand sympathique, ganglions et 
plexus préaortiques et périartériels, chez les gastro-entéropathes 
qui sont en même temps des névropathes, nous semble beau- 
coup plus naturellement que l’aortite et l'artérite donner la clef 
des phénomènes observés. L’aggravation de la douleur loca- 
lisée et la production de paroxysmes douloureux sous l'in- 
fluence du surmenage physique ou intellectuel et des émotions 
vives nous paraissent tout à fait en sa faveur. Les ptoses, par 
les tiraillements qu'elles produisent, augmentent et tendent à 
localiser l'irritation des plexus préaortiques et à accroître 
l'irritabilité nerveuse générale. Par un cercle vicieux sur lequel 
nous avons trop souvent insisté pour y revenir une fois de 
plus', le nervosisme général, l'irritabilité nerveuse localisée et 
la gastro-entéropathie se renforcent réciproquement. L’interven- 
tion de ce cercle vicieux se manifeste avec une évidence parti- 
culière dans les cas graves de côlite muco-membraneuse dans 
lesquels le spasme douloureux et l'état névropathique s’excitent 
et s'entretiennent mutuellement. C’est du reste chez les névro- 
pathes atteints de ptose abdominale et de côlite muco-mem- 
braneuse que les signes de la prétendue aortite sont le plus 
marqués. 

Le traitement de la côlite muco-membraneuse et la cure 
d'horizontalité chez les ptosés amènent souvent une améliora- 
tion marquée des phénomènes douloureux prévertébraux. On 
comprendrait assez mal que l'inflammation de l'aorte, qui a si 
nettement tendance à passer à l'état chronique, s’atténue aussi 
rapidement par les moyens employés. 


1 Albert Mathieu et J.-Ch. Roux, Maladies de l'appareil digestif. Notes de clinique 
et de thérapeutique, 1r° et 2° séries, 1904-1907, Doin, éditeur. 
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LA CHOLÉMIE SIMPLE FAMILIALE 


Par le Dr P. LEREBOULLET 


Médecin des hôpitaux. 


Depuis plusieurs années, mon maître, le professeur Gilbert, et 
moi, nous avons, dans de nombreuses publications, attiré l'attention 
des médecins sur un état morbide d’une singulière importance et 
par sa fréquence, et par la multiplicité des désordres pathologiques 
qu'il tient sous sa dépendance. Après lui avoir, en 1900, donné la 
dénomination dictére acholurique simple, le rapprochant ainsi des 
diverses variétés d’ictères acholuriques étudiées depuis 1897 par 
M. Gilbert‘, nous lui avons attribué celle plus exacte et plus com- 
préhensive de cholémie simple familiale?. Le type morbide que nous 
avons voulu ainsi mettre en lumière nous paraît cliniquement indis- 
cutable, quelle que soit la pathogénie que l’on invoque pour l’expli- 
quer. Caractérisée avant tout par la présence d’une cholémie variable 
mais modérée, s'accompagnant communément d’un teint bilieux plus 
ou moins accusé, mais n’entrainant ordinairement pas le passage des 
pigments biliaires vrais dans l'urine , la cholémie simple familiale se 
manifeste, en outre, par de multiples symptômes, souvent dus non 
à la cholémie seule, mais à d'autres causes associées. Tant par l’étio- 
logie que par la clinique, elle peut être reliée aux affections plus 
marquées des voies biliaires. Sa connaissance a permis de rattacher 
à leur véritable cause divers états morbides sans étiologie connue ; 
elle a rendu possible le groupement des diverses affections des voies 
biliaires relevant de leur inflammation en une famille naturelle, la 
famille biliaire*. Il a été établi que ces affections biliaires, consé- 
quences d’une angiocholite, se développaient sur un terrain spécial, 
le terrain biliaire, à la faveur d’une prédisposition congénitale, fami- 
liale, héréditaire, la diathése biliaire, laquelle n’est qu’une des moda- 


1 Gilbert et Lereboullet, Des Ictères acholuriques simples (Soc. méd. des hôpitaux), 
2 nov. 1900). 


2 Gilbert et Lereboullet, La Cholémie simple familiale (Semaine médicale, 24 juillet 
1901 ; Gazette hebdomadaire , 21 septembre 1902). 


3 Gilbert Castaigne et Lereboullet, De l’Ictère familial; contribution à l'étude de 
la diathèse biliaire (Soc. méd. des hôpitaux, 29 juillet 1900). — P, Lereboullet, Les 
Cirrhoses biliaires (Thèse de Paris, 1902). 
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lités d’une diathèse plus générale, la diathèse d'auto-infection, étudiée 
par M. Gilbert et nous dans une série de travaux récents. 

La cholémie simple familiale, dont la notion a servi de base à 
toute cette longue série d’études, est trop fréquente pour que certains 
de ses traits n’aient pas été depuis longtemps entrevus. Sans doute, 
quelques-uns de ses caractères rappellent ceux jadis attribués au 
tempérament bilieux, sans doute on peut en rapprocher certains cas 
observés en Angleterre ou en France par divers auteurs ; mais ni les 
faits eux-mêmes, ni les conceptions émises à leur propos ne justifient 
une assimilation complète. Il y a loin de ces recherches isolées à 
celles que nous avons systématiquement poursuivies depuis plusieurs 
années avec notre maître et qui, grâce à des méthodes précises 
d'analyse, et notamment à la cholémimétrie, nous ont permis d’éta- 
blir de manière certaine la réalité du type clinique que nous décri- 
vions, en même temps que de préciser le rôle joué par la cholémie 
dans la production de certains de ses symptômes, et celui joué éga- 
lement par d’autres causes. Grâce aux très nombreuses observations 
recueillies par M. Gilbert et par nous, sur lesquelles se sont appuyés 
nos travaux et les thèses dont ils ont été le point de départ, il est 
aujourd’hui possible de se faire une idée exacte de ce type clinique, 
et de bien comprendre les liens pathogéniques qui le relient aux 
autres affections biliaires. 


Étiologie. — La cholémie familiale est d'une extrême fréquence. 
Toutefois l’on n'aurait, en se tenant à l'observation hospitalière, 
qu'une faible idée de celle-ci ; si nous en avons observé d'assez nom- 
breux exemples à l'hôpital, c'est surtout dans la clientèle urbaine 
qu'on la rencontre, et c'est là qu'il nous a été possible d'en analyser 
les diverses manifestations cliniques. 

Peut-être est-elle plus fréquente dans certaines races, et notam- 
ment chez les israélites, comme nous l'avons, dès 1900, signalé avec 
M. Gilbert. 

Maladie familiale, héréditaire, on la retrouve chez les divers 
membres d'une même famille, si l’on sait par un interrogatoire 
minutieux et un examen suffisant en dépister les symptômes, ce qui 
est souvent malaisé à l'hôpital ; exceptionnellement le caractère fami- 
lial peut faire défaut, mais l'extrême fréquence avec laquelle on la 
note justifie la dénomination de cholémie familiale. 

Au surplus, on retrouve, en outre, dans la famille des sujets obser- 
vés d’autres antécédents : affections biliaires plus accusées, et notam- 
ment ictére catarrhal ou lithiase biliaire, maladies diverses relevant 
de l’auto-infection digestive (appendicite, angine, entérite, etc.), et se 
produisant à la faveur d’une même prédisposition (diathése d’auto- 
infection ). 

Si l’on cherche quand sont apparus les premiers signes de l’affec- 
tion, on voit qu'elle remonte le plus souvent à la naissance, ou tout 
au moins à de longues années en arrière. On ne peut lui saisir ordi- 
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nairement de cause nette. Parfois les malades signalent à l’origine 
de ses symptômes, et notamment de la teinte jaune des téguments, 
des émotions, des fatigues, des maladies. Mais il s’agit là de causes 
occasionnelles ayant amené plutôt une recrudescence de l'affection 
que son début. De même, c'est souvent à la suite d'un ictère 
catarrhal, d'un ictére émotif ou d’une crise de coliques hépatiques 
que les symptômes de la cholémie familiale sont devenus manifestes. 
Elle était ignorée jusque-là, restait latente ; la maladie biliaire semble 
l'avoir renforcée; mais qu’on recherche les antécédents familiaux, on 
verra que l'affection n’est pas individuelle, et qu'on interroge minu- 
tieusement le malade, on retrouvera divers symptômes traduisant 
son ancienneté. 


Symptômes. — Communément méconnue, parce que compatible 
avec un état de santé apparente, elle constitue à peine une maladie, 
ou parce que les symptômes secondaires dominent le tableau clinique, 
la cholémie familiale a pourtant des signes nets et faciles à recher- 
cher. Quiconque les connaissant examinera un sujet atteint de dys- 
pepsie hyperpeptique, d’entérite membraneuse, de neurasthénie, 
d’hémorragies diverses, ne peut manquer de reconnaître souvent la 
cholémie familiale avec ses caractères propres. Il la dépistera sur- 
tout s’il examine un sujet atteint de lithiase biliaire, car la lithiase 
biliaire s'observe communément chez des malades atteints simulta- 
nément de cholémie familiale. 

Deux ordres de symptômes caractérisent la cholémie familiale. 

Les uns, symptômes fondamentaux, directement liés à la cholémie 
ou aux troubles hépatiques associés, permettent, par leur présence, 
de porter avec certitude le diagnostic de cholémie familiale. 

Les autres, souvent à tort regardés comme primitifs, sont en réa- 
lité des symptômes secondaires dont la réunion chez un même malade 
achève de donner à la cholémie familiale sa physionomie clinique. 

I. SYMPTÔMES FONDAMENTAUX. — C’est l'examen des téguments et 
celui des urines, ainsi que l’état du foie et de la rate, qui les four- 
nissent ; c’est enfin l’état du sérum. Mais si les constatations faites 
par l'examen méthodique du sérum nous ont permis d’édifier, avec 
M. Gilbert, le type clinique, et de fixer sa symptomatologie, il n’est 
pas actuellement aussi nécessaire de toujours le pratiquer ; en raison 
de la multiplicité des symptômes que nous allons décrire, le méde- 
cin peut, même sans examen du sérum, affirmer l'existence de la 
cholémie familiale. 

Etat de la peau. — Si l'on cherchait du côté de la peau l'existence 
d'un ictère analogue à celui qu’on a l'habitude de constater, avec 
subictère des conjonctives, bien peu nombreux seraient les cholé- 
miques cliniquement reconnus, car l’existence d’un ictère vulgaire, 
même léger, avec imprégnation conjonctivale est exceptionnelle. 

On peut même, inversement, observer des sujets dont le teint 
garde une coloration absolument normale; c'est pour des faits de cet 
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ordre que nous avions autrefois proposé, avec M. Gilbert, le nom de 
cholémie anictérique. 

Mais le plus souvent diverses modifications du côté de la peau 
attirent l'attention. Ce sont des xanthodermies, réalisant autant de 
variétés du teint cholémique ou bilieux, des mélanodermies, du xan- 
thelasma, ou enfin des nevi artériels ou capillaires. | 

La xanthodermie ne rappelle pas l’ictère au sens que l’on donne 
couramment à ce mot. Ce que l’on observe en effet, c'est un ictére 
léger et fruste sans coloration des conjonctives, un teint jaunet, jau- 
nâtre, verdatre, olivâtre; parfois le teint est simplement mat, inca- 
pable de se colorer sous l'influence des émotions. Ordinairement la 
face est plus atteinte que le reste du corps, et l’on dit communément 
de tels sujets qu'ils ont le teint bilieux, on les compare à des créoles, 
à des orientaux, à des mulatres; ou bien si le teint est mat, on com- 
met l'erreur de croire à la chlorose ou à une anémie symptomatique, 
que dément pourtant la rougeur des lèvres et des muqueuses. 

Cet ictère, assez comparable à l'ictère dit hémaphéique (et réali- 
sant comme lui un type d'ictère acholurique ?), s'en rapproche par la 
possibilité de demeurer partiel, de se localiser, outre la face, à la 
paume des mains et à la plante des pieds. Les faits de cet ordre, 
observés simultanément, en 1897, par Hayem d’une part, par Gilbert 
et Fournier de l’autre, sont loin d'être rares, et nous en avons suivi 
de nombreux cas; mais comparés à l’ensemble des cas de cholémie 
familiale avec teint cholémique, ils constituent une exception. 

Le teint bilieux sous ses diverses modalités attire donc souvent 
l'attention. Mais à celui-ci peuvent se surajouter ou se substituer des 
mélanodermies, qui le plus souvent révélatrices de la cholémie, par- 
fois peut-être en relation avec d’autres conditions étiologiques, et 
notamment un trouble fonctionnel du foie, consistent soit en pig- 
mentations généralisées donnant quelquefois au visage un aspect gris 
et terreux, soit surtout en pigmentations localisées. Parmi celles-ci, 
nous avons décrit, avec M. Gilbert *, les nevi pigmentaires (grains 
de beauté) disséminés à la face ou sur le reste des téguments; les 
taches de rousseur, souvent très apparentes au visage, et fréquemment 
signe révélateur de la cholémie; les taches biliaires disséminées (an- 
ciennes faches hépatiques), petites, quoique plus larges que les taches 
de rousseur, et existant souvent sur un fond de teint plus ou moins 
jaune et pigmenté. La pigmentation péri-oculaire formant lunette pig- 
mentaire, les yeux étant comme cerclés de noir, mérite une mention 
spéciale, car c'est là un des éléments les plus importants du masque 


1 Gilbert et Lereboullet, Des Cholémies anictériques (Soc. méd. des hôpitaux , 
17 mai 1901). 


2 Gilbert et Herscher, L’Ictére hémaphéique ( Presse médicale, 27 décembre 1902). 
— Les Ictères acholuriques ( Presse médicale, 26 juillet 1903). 


3 Gilbert et Lereboullet, Les Mélanodermies d'origine biliaire (Soc. méd. des hôpi- 
taux, 2 mai 1902), et Michel, Thèse de Paris, 1902. 
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révélateur ; elle s'associe souvent aux taches pigmentaires du visage, 
et notamment du front, qui constituent un masque biliaire compa- 
rable au chloasma gravidique, lui-même lié souvent à la cholémie, 
comparable également au masque pigmentaire que récemment nous 
avons, avec M. Gilbert, décrit dans les cardiopathies asystoliques '. 
Enfin on note parfois la pigmentation marquée du dos des mains 
dont l'intérieur reste blanc, rappelant la main du nègre. 

Le xanthelasma des paupières constitue souvent un autre signe 
révélateur, non le grand xanthelasma si fréquemment étudié par les 
dermatologistes, et d’ailleurs lui aussi communément associé à un 
trouble hépatique, mais le petit xanthelasma plan de langle de la 
paupière, facilement méconnu par qui ne le recherche pas, mais 
apparent pour tout œil exercé, et qui peut permettre de faire le dia- 
gnostic de cholémie en dehors de tout examen du sérum ?. 

Au masque ainsi caractérisé, se joignent souvent des nævi capil- 
laires et artériels, nævi artériels apparents au visage (étoiles vascu- 
laires), nævi capillaires disséminés sur le tégument (taches rubis) 
dont le professeur Bouchard a montré la signification en pathologie 
hépatique, et dont MM. Gilbert et Herscher et M. Claude ont récem- 
ment à nouveau précisé la valeur. 

Le masque cholémique constitué par un teint mat ou jaunet, avec 
ou sans pigmentations surajoutées, auquel s'associent fréquemment 
un petit xanthelasma des paupières et des nævi vasculaires, est sou- 
vent assez nettement spécifié pour être aisément reconnu; mais il 
n'en est pas toujours ainsi, et il est des cas où seul l’un ou l’autre 
des stigmates cutanés que nous venons d’énumérer existe, d’autres, 
rares à la vérité, où ils font défaut et où il faut recourir à d’autres 
signes pour affirmer le diagnostic. 

L'examen des urines peut, par l'existence d’une urobilinurie appré- 
ciable, mettre sur la voie du diagnostic. L’acholurie pigmentaire est 
habituelle. Et réserve faite de certains cas exceptionnels de cholurie 
intermittente, l'examen des urines par la réaction de Gmelin ou celle 
plus sensible de Salkowski ne permet de déceler aucune trace de pig- 
ments biliaires vrais. En revanche, on peut assez souvent, à l’aide du 
spectroscope ou par la méthode de Riva, constater l'existence de l’uro- 
bilinurie. Or, les nombreuses et importantes recherches de MM. Gil- 
bert et Herscher* ont montré que dans l'immense majorité des cas, 
l'urobilinurie n’est nullement liée à l’urobilinémie ; celle-ci fait défaut 
et la présence de l’urobiline dans l'urine résulte de l’action réductrice 
exercée par le parenchyme rénal sur la bilirubine, réduction qui la 
transforme en hydrobilirubine ou urobiline, corps plus diffusible et 


1 Gilbert et Lereboullet, Masque pigmentaire et cholémie (Soc. de biologie, 23 juin 
1906), et Bourgain, Thèse de Paris, 1906. 

? Gilbert et Lereboullet, Le soi-disant xanthelasma sans ictère (Soc. de biologie, 
20 mai 1904). 


3 Gilbert et Herscher, L'Origine rénale de l'urobiline (Presse médicale, 3 sep- 
tembre 1902). — Herscher, Thèse de Paris, 1902. 
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moins toxique. Dans la grande majorité des cas, l’urobilinurie doit 
donc être considérée comme un signe de cholémie, et non comme un 
signe d'insuffisance hépatique. Sur cinquante sujets examinés par 
M. Gilbert et par nous, et atteints de cholémie familiale, vingt-cinq 
présentaient une urobilinurie notable, et vingt autres des traces cons- 
tatables ‘ ; si l'on tient simultanément compte du chromogène de l’uro- 
biline, on peut aisément vérifier ces constatations qui montrent que 
l'acholurie apparente tient pour une grande part à ce que les pigments 
biliaires sont en totalité transformés en urobiline. Aussi l’urobili- 
nurie, à défaut de l'examen du sérum, peut-elle souvent permettre d'af- 
firmer la cholémie. 

L'examen des urines permet encore, lorsqu'il est complet, de pré- 
ciser le fonctionnement de la cellule hépatique. Tantôt le chimisme 
hépatique est normal, tantôt on note quelques indices d’hyperfonc- 
tionnement, tantôt enfin il y a insuffisance; elle se manifeste alors 
par une légère glycosurie digestive, un faible taux d’azoturie, par- 
fois de lindicanurie; l’urobilinurie ne saurait, en revanche, avoir 
à cet égard la signification qu'on lui accordait autrefois. 

L'examen du foie et de la rate ne révèle souvent aucune modifica- 
tion apparente de ces organes (forme commune ou pure). Dans d’autres 
cas le foie est hypertrophié, que l'hypertrophie soit générale ou 
limitée à un de ses lobes (forme hépatomégalique). Dans certains faits 
la rate seule est augmentée de volume (forme splénomégalique). 
Enfin il peut y avoir hypertrophie simultanée des deux organes 
(forme hépato-splénomégalique). L’hypertrophie ne s'accompagne 
d’ailleurs communément d'aucune modification de consistance et 
d'aucune sensibilité, et c'est seulement par une exploration métho- 
dique qu'on peut la constater. 

Rendu manifeste par les divers symptômes cutanés que nous avons 
mentionnés et par l’urobilinurie fréquemment constatée, l’ictère acho- 
lurique de la cholémie familiale est sous la dépendance d’une cholé- 
mie variable, dont la recherche a une valeur diagnostique capitale. 
Si en effet la certitude clinique peut être souvent acquise sans recou- 
rir à l'examen du sérum sanguin, celui-ci permet cependant de pré- 
ciser le degré de la cholémie, grace au procédé de cholémimétrie 
proposé par MM. Gilbert, Herscher et Posternak ? ; il consiste à diluer 
un sérum bilieux d'une quantité donnée de sérum artificiel, afin de 
n'obtenir que la réaction limite, c'est-à-dire à abaisser à 1/40000 le 
degré de concentration de la bilirubine. Ces auteurs ont en effet, en 
fixant la technique de la réaction de Gmelin dans les milieux albu- 
mineux *, montré que le liséré bleu caractéristique se voit dès que la 


1 Gilbert et Lereboullet, L’Urobilinurie dans la cholémie familiale (Soc. méd. des 
hôpitaux, 26 juillet 1902). 

2 Gilbert, Herscher et Posternak, Sur un procédé de dosage de la bilirubine dans le 
sérum sanguin (cholémimétrie ) (Soc. de biologie, 12 décembre 1903 et 30 avril 1904), 
et Stankewitch. Thése Paris, 1904. 


3 Pour la recherche de l'état du sérum, on recueille deux à trois centimètres 
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concentration de la bilirubine dans le sérum atteint 1/40000 ; dès lors, 
connaissant la quantité de sérum artificiel ajoutée pour obtenir la 
réaction limite, il est facile de déduire la quantité de bilirubine primiti- 
vement contenue dans le sérum. A défaut de cholémimétrie, on peut, 
par les caractères de la réaction, sa rapidité d'apparition, son inten- 
sité, la présence ou non des anneaux, conclure à une cholémie légère, 
moyenne ou intense. Or, dans la cholémie simple familiale, la pré- 
sence des pigments biliaires dans le sérum est le plus souvent faci- 
lement constatable, la réaction de Gmelin dans le sérum est appa- 
rente, et la cholémimétrie faite dans un grand nombre de cas nous a 
montré, ainsi qu'à M. Gilbert, que le taux de la bilirubine contenue 
dans le sérum varie le plus souvent entre 1/10000 et 1/25000, étant 
égale en moyenne à 1/17000. Exceptionnellement il peut être plus 
fort, atteignant 1/9000 dans les cas servant de transition entre la 
cholémie familiale et les ictères chroniques simples ; exceptionnelle- 
ment aussi il est plus faible, s’abaissant à 1/30000 et 1/36000. Ces 
derniers chiffres s'expliquent dans certains cas par l’action du trai- 
tement, dans d’autres par l’intermittence de la cholémie, dans d’autres 
encore par l'insuffisance hépatique ; dans ces derniers cas, l'acholie 
pigmentaire consécutive paraissait la cause de la faible proportion de 
biliruline constatée‘; il semblait en être ainsi chez certains tuber- 
culeux. 

Ainsi, dans la grande majorité des cas, la cholémimétrie montre 
une cholémie notable, de laquelle dépendent et les symptômes cuta- 
nés et l’urobilinurie ; celle-ci est substituée à la cholurie en raison 
de la faible quantité de pigments biliaires contenus dans le sang, et 
la cholémie familiale est donc bien un exemple typique d'ictère acho- 
lurique avec diurèse normale. 

La proportion de bilirubine que contient le sérum dans cet état 
est d’ailleurs, comme l'ont fait remarquer MM. Gilbert et Hers- 
cher, très voisine de celle contenue dans les deux autres grandes 
variétés d’ictère acholurique : l’ictère acholurique avec oligurie, 


cubes de sang par piqûre à la pulpe digitale ou autrement ; on laisse le caillot se 
rétracter et le sérum transsuder. Après quelques heures, celui-ci est prélevé avec 
une pipette, et un demi-centimètre cube environ de ce sérum est déposé dans un 
tube de verre, à fond plat, d'un centimètre de diamètre environ. Puis avec une 
autre pipette, introduite directement jusqu'au fond du tube, on fait avec soin 
arriver, au-dessous du sérum, un quart de centimètre cube environ d'un acide 
nitrique très faiblement nitreux. L’albumine du sérum se coagule au contact de 
l'acide. La coagulation progresse de bas en haut : d’abord blanc, le caillot jaunit 
à sa partie inférieure par oxydation due à l'acide nitrique; puis apparaît, immé- 
diatement au-dessus du jaune, un petit anneau fin de coloration bleuâtre. Ce liséré 
bleu, décrit par Hayem, fait place, lorsque la cholémie est relativement intense, 
mais seulement alors, à la série des teintes observées par Gmelin. Il est caracté- 
ristique de la bilirubine, qui seule lui donne naissance, comme l'ont bien établi les 
recherches de MM. Gilbert, Herscher et Posternak. 


1 Gilbert et Lereboullet, La Teneur en bilirubine du sérum sanguin dans la cho- 
lémie familiale (Société de biologie, 5 juin 1905). 
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dont le type est l’ictère hémaphéique de la pneumonie, et l’ictére acho- 
lurique avec polyurie, dont le type est l’ictère de la néphrite intersti- 
tielle*. 

Si la cholémie est ainsi un signe capital, encore n'est-il pas néces- 
saire le plus souvent de rechercher directement l’état du sérum pour 
affirmer le diagnostic. Les autres signes cutanés, urinaires et hépato- 
spléniques, joints aux divers symptômes secondaires, à la notion des 
antécédents familiaux, suffisent souvent à le faire porter. 

Il. SYMPTÔMES SECONDAIRES. — Ces symptômes, qui dominent 
fréquemment le tableau clinique, sont très nombreux, et de significa- 
tion variable; mais la présence de tout ou partie d’entre eux achève 
de donner à l'affection une physionomie distincte. 

Les sujets atteints de cholémie familiale sont souvent des dyspep- 
tiques présentant les signes de la dyspepsie hyperpeptique à ses divers 
degrés. Fréquemment ils accusent des douleurs vives, survenant un 
temps plus ou moins long après les repas, calmées par l'ingestion des 
aliments, coexistant avec la conservation de l'appétit, et même des 
crises de boulimie. D’autres n’ont qu’une lourdeur digestive plus ou 
moins accentuée, suffisante pour les faire qualifier de dyspeptiques ; 
comme nous l'avons établi en 1901, avec M. Gilbert’, on trouve sou- 
vent alors par l'examen chimique du suc gastrique les signes paral- 
léles de l'hyperpepsie. Enfin, chez de nombreux malades, l’hyper- 
pepsie ne se traduit que par l'exagération de l'appétit, pouvant aller 
jusqu'à la voracité. Mais l'inconstance de la dyspepsie et — quand 
elle existe — son apparition plus ou moins tardive, au cours d’une 
maladie dont les premières manifestations remontent à l'enfance, 
témoignent nettement du rôle subalterne et secondaire qu'elle joue 
dans la cholémie familiale. 

On peut en outre observer d’autres symptômes gastriques. Chez 
quelques sujets nous avons noté des hématéméses abondantes de sang 
veineux qui, coexistant avec les douleurs de la dyspepsie hyperpep- 
tique, constituent un syndrome particulier : retrouvé par nous dans 
d’autres affections biliaires, notamment lors de lithiase biliaire et de 
cirrhose biliaire, il constitue un pseudo-ulcére stomacal d'origine 
biliaire, comparable au pseudo-ulcère d’origine hépatique observé 
dans certaines cirrhoses veineuses *. 

D'autres malades, et notamment des enfants, présentent des flux 
bilieux qui constituent souvent le symptôme dominant. Périodiques 
ou non, précédés ou non de migraines, ils peuvent s'accompagner de 


1 Gilbert et Herscher, Les Ictéres acholuriques (Presse médicale, 26 juillet 1903). — 
La Teneur en bilirubine du sérum sanguin dans la pneumonie (Soc. de biologie, 


8 juillet 1905). — La Teneur en bilirubine du sérum sanguin dans la néphrite intersti- 
tielle ( Ibid., 22 juillet 1905). 


2 Gilbert et Lereboullet, Ictére acholurique à forme dyspeptique (Soc. méd. des 
hôpitaux , 17 mai 1901). 


3 Gilbert et Lereboullet , Pseudo-ulcére stomacal d'origine biliaire (Soc. méd. des 
hôpitaux, 25 juillet 1902). 
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fièvre, de crises hépatalgiques et .splénalgiques et reproduire le 
tableau des vomissements périodiques et cycliques de l'enfance‘; le 
rôle du foie dans la production de ces accidents a d’ailleurs été con- 
firmé dans une discussion récente de la Société de pédiatrie (Richar- 
dière?). 

Les troubles intestinaux ne sont pas moins fréquents ; et quiconque 
recherchera chez les malades atteints d’entérite membraneuse les 
signes de la cholémie familiale .ne peut manquer de les rencontrer 
fréquemment ; les deux affections, si elles ne sont pas directement 
subordonnées l’une à l’autre, semblent bien survenir sur le même 
terrain. Sujets à la constipation, qui constitue souvent un des symp- 
tomes le plus nettement accusés par les malades, plus rarement 
à des crises diarrhéiques ou à des flux bilieux intestinaux, les cho- 
lémiques ont fréquemment des hémorroides, et cette fréquence est un 
des arguments invoqués par nous en faveur de l’origine hépatique de 
bon nombre de cas d’hémorroides*. 

Enfin il n'est pas rare de voir l’appendicite exister chez de tels 
sujets. Que l’on interroge un sujet atteint d’appendicite, et fréquem- 
ment on retrouvera dans son passé personnel et héréditaire des signes 
de cholémie familiale; on en relévera chez lui les stigmates cutanés 
ou urinaires. Qu'inversement on palpe l’'abdomen d’un sujet atteint 
de cholémie familiale, et fréquemment on trouvera de la. douleur 
appendiculaire ou même des symptômes objectifs plus précis. Sans 
doute, nous ne pensons nullement qu'il y ait un rapport de cause 
à effet entre la cholémie familiale et l'appendicite, ou inversement. 
Mais en signalant avec le professeur Gilbert cette fréquente associa- 
tion morbide, nous avons montré qu'il s'agit de manifestations se 
développant sur le même terrain: celui de la diathése d’auto-infec- 
tion‘. Leur coexistence ne saurait donc surprendre. 

Le cholémique présente souvent aussi des symptômes nerveux. Au 
moindre degré, ce sont de simples troubles de caractère : il s’agit de 
malades qui sont et se disent des bilieux, à détermination prompte, 
actifs, irritables, ou inversement, apathiques, somnolents. Dans les 
deux cas, la tendance à la tristesse et aux idées noires est souvent mar- 
quée ; fréquemment aussi ce sont des hypocondriaques”*. Nous avons 
insisté avec M. Gilbert sur cette sensation de malaise psychique 
observée au cours de la cholémie chronique, qu'il y ait hyperactivité 

1 Gilbert et Lereboullet , Les flux bilieux dans la cholémie familiale (Soc. méd. des 
hôpitaux, 25 juillet 1902). 

2? Richardière, L’Ictére et le rôle du foie dans les vomissements à répétition de l’en- 
fance (Société de Pédiatrie, janvier 1905). 

3 Gilbert et Lereboullet, L’Origine hépatique des hémorroides (Soc. de biologie , 
11 juin 1904), et Jouanne, Thèse de Paris, 1904. 

4 Gilbert et Lereboullet, La Nature de l'appendicite (Presse médicale, 29 avr. 1904), 
et Delion, Thèse de Paris, 1904. 


5 Gilbert et Lereboullet, La Psychologie des. cholémiques (Soc. méd. des hôpitaux , 
31 juillet 1903). 
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cérébrale ou dépression, et pour laquelle, par opposition à l’euphorie 
morphinique, nous avons proposé le nom de dysphorie*. 

Lorsque la dépression nerveuse s’accentue, les malades deviennent 
communément des neurasthéniques, avec lassitude constante, aboulie, 
parfois migraines, quelquefois impuissance génitale; considérés à 
tort comme des neurasthéniques primitifs, ces malades sont pour- 
tant, comme un examen attentif permet de le reconnaître, atteints de 
cholémie familiale avec neurasthénie secondaire ?. 

Parfois enfin on voit s'établir une véritable mélancolie, passagère 
ou définitive, et l'enquête que nous avons poursuivie avec MM. Gil- 
bert et Cololian nous a montré que fréquemment chez les sujets 
atteints de mélancolie on pouvait établir l’origine biliaire de ce trouble 
vésanique. 

Dans certains cas, ce sont des migraines, accompagnées ou non de 
flux bilieux, associées ou non aux troubles nerveux que nous venons 
de mentionner, qui constituent le symptôme dominant; souvent on 
note l'existence de somnolences digestives, dont MM. Gilbert et Cas- 
taigne ‘ ont montré les relations avec la cholémie. 

Des troubles nerveux que nous venons de décrire, et notamment 
de ceux qui sont en relation avec une hyperactivité cérébrale, nous 
avons rapproché la sensibilité particulière au froid accusée par nombre 
de malades, qui présentent avec une grande facilité le phénomène dit 
de la chair de poule. De même on peut souvent noter chez eux l'exis- 
tence d'une hyperexcitabilité des muscles et des nerfs sous l'influence 
d'excitations mécaniques ou électriques , comme nous l'avons établi 
avec MM. Gilbert et Albert-Weil”. 

On note encore du côté de la peau une tendance fréquente et mar- 
quée au prurit ; l'urticaire apparaît aisément sous diverses influences ° 
et notamment sous l’action des médicaments tels que l’antipyrine, qui 
peuvent aussi provoquer diverses éruptions médicamenteuses; la 
cholémie familiale paraît être une des raisons de la susceptibilité 
particulière de certains sujets. 

Souvent l'examen des malades révèle de l’albuminurie ; c'est ordi- 
nairement tant chez l’adulte que chez l'enfant une albuminurie inter- 
mittente, reproduisant plus ou moins au complet les caractères de 
l'albuminurie cyclique ou de l’albuminurie orthostatique ; quelle que 


1 Gilbert, Lereboullet et Albert-Weil, Les Réactions électriques des muscles et des 
nerfs dans la cholémie (Journal de physiothérapie , 15 octobre 1904), et Frison, 
Thèse de Paris, 1904. 


2 Gilbert et Lereboullet, La Neurasthénie biliaire (Soc. méd. des hôpitaux, 
31 juillet 1903 ). 

3 Gilbert, Lereboullet et Cololian, L'Origine biliaire de la mélancolie (Soc. méd. 
des hôpitaux , 31 juillet 1903). 

4 Gilbert et Castaigne, La somnolence des ictériques (Soc. de biologie, 27 oct. 1900). 

5 Gilbert, Lereboullet et Albert - Weil (Loc. cit. et Soc. de biologie, 2 juillet 1904). 


§ Gilbert et Lereboullet, Urticaire et prurigo d'origine biliaire (Soc. méd. de 
hôpitaux, 25 juillet 1902). 
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soit son origine exacte, elle paraît bien être fréquemment un signe 
révélateur utile de la cholémie familiale. D’autres fois nous avons 
observé une albuminurie continue, ordinairement légère, mais qui 
peut atteindre dans certains cas un taux plus élevé; et diverses 
observations justifient l'hypothèse émise par M. Gilbert et nous de 
l'origine biliaire possible de certains cas de mal de Bright. Enfin 
nous avons rencontré quelques cas d’hémoglobinurie paroxystique , 
dans lesquels la cholémie familiale, dont les manifestations étaient 
nettement antérieures aux accidents d’hémoglobinurie, pouvait être 
regardée comme un élément étiologique important. 

Les douleurs rhumatismales, communément mises sur le compte de 
l’arthritisme, sont fréquentes chez les cholémiques. Chez eux éga- 
lement surviennent souvent des crises de rhumatisme articulaire 
aigu; on peut aussi voir évoluer un rhumatisme chronique. Ces 
manifestations rhumatismales, conséquences de l’auto-infection diges- 
tive, directement ou indirectement liées à la cholémie familiale, 
doivent, lorsqu'on les constate, faire rechercher l'existence antérieure 
de cette affection. La goutte peut également se rencontrer de même 
qu'au cours d’autres affections biliaires telles que lictére chronique 
simple ou la cirrhose biliaire. 

L'interrogatoire et l'examen révèlent souvent une tendance parti- 
culière aux hémorragies. Nous avons maintes fois, chez des sujets 
atteints d’épistaxis de croissance, relevé l'existence antérieure de la 
cholémie familiale ; nous avons fait pareille constatation lors de 
gingivorragies, de ménorragies, d’hémorragies gastro-intestinales, 
de purpura ; parfois l'association de ces diverses hémorragies réalise 
un syndrome superposable à celui de l'hémophilie, et nous avons pu 
décrire une forme hémorragique de la cholémie familiale?. Sans 
doute d’autres causes interviennent dans la production des hémorra- 
gies, sans doute la cholémie même n’a peut-être qu’un rôle limité; 
mais en tant que maladie, la cholémie familiale paraît avoir, à l’ori- 
gine des hémorragies, une importance étiologique considérable ; les 
récentes recherches physiologiques de M. Doyon® sur le rôle du 
foie dans la production des hémorragies nous semblent en faveur 
de cette influence de l'affection que nous décrivons. On peut d’ail- 
leurs voir la tendance hémorragique créée par la cholémie familiale 
se manifester à l’occasion de maladies intercurrentes comme la 
tuberculose, la pneumonie, la fièvre typhoide, etc. 


Nous venons de passer en revue les principaux signes susceptibles. 


1 Gilbert et Lereboullet, La Forme rénale de l'ictére acholurique simple (Soc. méd. 
des hôpitaux, 27 juin 1901), et Duchesne, Thèse de Paris, 1901. 

2 Gilbert et Lereboullet, Des Hémorragies dans l'ictère acholurique simple (Soe. 
méd. des hôpitaux, 15 mars 1901), et Vareillaud, Thèse de Paris, 1901. — Note addi- 
tionnelle sur la cholémie familiale à forme hémorragique (Soc. méd. des hôpitaux, 
2 décembre 1901). 

3 Doyon, Pathogénie des hémorragies symptomatiques des affections du foie 
(Journal de physiologie et de pathologie générale et Soc. de biologie, 1905 et 1906). 
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de faire penser à la cholémie familiale. Mais nous n'avons pas épuisé 
la longue liste de ceux que l'observation nous a appris à rechercher. 
Mentionnons encore la bradycardie, dont nous avons à maintes 
reprises, et notamment dans certains cas de cholémie familiale avec 
dépression mélancolique et hypothermie , établi les relations avec la 
cholémie, la bradycardie disparaissant en même temps que celle-ci 
s'atténuait. 

La température enfin peut rester normale ou être modifiée. On 
peut alors noter, même sans élévation de celle-ci, un trouble de son 
rythme normal, qu'il y ait un maximum thermique matinal (inversion 
thermique), qu'il y ait égalité des deux températures matinale et vespé- 
rale, monotonie thermique (monothermie). Ces troubles qui se voient 
dans les diverses affections relevant de la diathése d’auto-infection 
digestive ont souvent une signification diagnostique assez grande. 
Il peut y avoir en outre, avec ou sans inversion, tantôt une tempéra- 
ture fébrile journalière, ou tantôt au contraire une température 
faiblement ou nettement hypothermique; on peut citer l'alternance 
de l'hypothermie et de l'hyperthermie. Enfin il y a parfois de véri- 
tables accès de fièvre intermittente simulant le paludisme. 

Nous avons montré par l’'énumération de ces multiples symptômes 
secondaires combien variés sont les aspects cliniques revétus par la 
cholémie familiale suivant que le malade présente surtout des troubles 
hépatiques, dyspeptiques, nerveux, rénaux, etc. Toujours néanmoins 
la recherche des signes fondamentaux peut permettre de reconnaître 
la maladie, et la notion des antécédents familiaux vient aider ce dia- 
gnostic. 

III. ANTÉCÉDENTS FAMILIAUX. — L'étude complète de la cholémie 
familiale comporte en effet une enquête sur ces antécédents. Déjà 
l'interrogatoire du malade peut révéler qu'il a lui-même présenté anté- 
rieurement divers accidents du côté des voies biliaires (ictère du nou- 
veau-né, ictère catarrhal, ictére émotif, ictère lithiasique, etc.). On 
retrouve chez les ascendants et les collatéraux des manifestations du 
même ordre. Souvent ce sont des coliques hépatiques; d’autres fois, 
certaines affections des voies biliaires, passagères comme l'ictère 
catarrhal, permanentes comme la cirrhose biliaire, sont notées. Mais 
surtout on relève chez les divers membres de la famille la plupart des 
symptômes que nous venons de décrire, qu’il s'agisse du teint cholé- 
mique, des mélanodermies ou des divers symptômes secondaires. Sans 
doute ils ne sont pas au complet chez tous les sujets ; on peut toutefois, 
en groupant les résultats de cette enquête, constater dans la famille 
entière la plupart d’entre eux. Ajoutons enfin qu'ayant pratiqué avec 
M. Gilbert l'examen du sérum chez les divers membres d’une même 
famille, avec ou sans cholémimétrie, nous avons souvent pu relever 
chez tous la présence d’une cholémie notable, quoique variant avec 
chaque individu. 

1 Gilbert et Lereboullet, Inversion thermique et monothermie (Presse médicale, 
22 juillet 1905). 














LA CHOLEMIE SIMPLE FAMILIALE 415 


Évolution. — La cholémie familiale est, nous l'avons dit, plus un 
tempérament qu'une maladie; et souvent le cholémique peut pour- 
suivre sa vie sans autres troubles que certaines modifications du 
tempérament qui font dire de lui qu'il est un bilieux, certains carac- 
tères de tégument qui le font considérer comme un oriental, ou en- 
core telle ou telle légère manifestation secondaire pour laquelle il 
ne consulte pas un médecin. 

D'autres fois, la maladie est reconnue à l’occasion de troubles 
secondaires nerveux, gastriques, intestinaux, etc., le malade ayant 
alors consulté pour de la neurasthénie, de la dyspepsie, de l’entérite. 
Quelquefois c'est une appendicite dont il souffre, et le terrain sur 
lequel évolue celle-ci peut passer inaperçu. 

Dans quelques cas, c'est une maladie intercurrente qui permet de 
reconnaître le tempérament du malade. Pneumonique, il fait souvent 
un ictère plus accusé que d’autres, a parfois une expectoration san- 
glante. Tuberculeux, il fait facilement une tuberculose à forme hémo- 
ptoique. À -t-il une fièvre typhoïde, celle-ci peut affecter les carac- 
tères d’une fièvre typhoide à forme hépatique. 

Chez la femme, la grossesse présente assez souvent des caractères 
spéciaux bien mis en lumière dans la thèse de M"* Stein! : cholémie 
souvent plus marquée que la cholémie observée physiologiquement 
chez la femme enceinte, d’où mélanodermies gravidiques particuliè- 
rement accusées, albuminurie peut-être plus fréquente, vomisse- 
ments bilieux souvent intenses et répétés ; peut-être aussi les acci- 
dents d’hépato-toxémie gravidique s’observent-ils plus particuliè- 
rement chez des femmes antérieurement atteintes de cholémie fami- 
liale. ‘ 

L’insuffisance hépatique peut se voir au cours de la cholémie fami- 
liale, et souvent alors elle affecte une allure reconnaissable en cli- 
nique. I] s'agit de sujets présentant une asthénie marquée, ayant 
souvent des matières décolorées; l’examen des urines montre de 
l'hypoazoturie , et parfois un léger diabète par anhépatie; on peut 
observer de l’anémie secondaire; cet état est alors justiciable du trai- 
tement par l’opothérapie hépatique, associé au traitement de la cholé- 
mie familiale. Dans ces cas parfois, du fait de l’acholie pigmentaire, 
la cholémie reste peu intense. 

La cholémie familiale peut aussi évoluer vers une forme plus grave 
d'infection biliaire : souvent ses signes précèdent ceux d’une lithiase 
biliaire, ou d’une cirrhose biliaire ; souvent aussi on la retrouve dans 
les antécédents des sujets atteints d’ictére catarrhal ou d’une autre 
variété d’ictére infectieux. Lorsque, d’ailleurs, on examine des sujets 
ayant eu un ictère catarrhal, ou surtout des malades ayant présenté 
des crises de colique hépatique, on constate fréquemment chez eux 
des signes particulièrement nets de cholémie familiale, et si l’on 
examine le sérum, on y trouve une proportion moyenne de bilirubine 


1 Mile Stein, Cholémie familiale et grossesse, Thèse de Paris, 1903. 
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supérieure à celle constatée communément, le chiffre moyen attei- 
gnant 1/15000 au lieu de 1/17000. De fait, l’interrogatoire apprend 
alors que le teint jaune s’est accentué à la suite des crises de lithiase, 
et ce sont les malades ayant eu des crises de coliques hépatiques 
répétées qui présentent la cholémie la plus marquée. Il y a donc lieu 
d'établir un rapport de cause à effet entre ces crises lithiasiques et 
l'augmentation du degré de cholémie '. 

Enfin la cholémie familiale paraît prédisposer également à cer- 
taines affections du foie lui-même : les cirrhoses alcooliques, les kystes 
hydatiques du foie, le cancer primitif du foie?, se développent commu- 
nément sur le terrain offert par la cholémie familiale. Aussi avons- 
nous été amenés, M. Gilbert et moi, à défendre l'hypothèse d’un 
terrain hépatique favorisant l’évolution de ces diverses affections, qui 
d’ailleurs, exceptionnellement, peuvent aussi se développer en dehors 
de toute prédisposition. 


Diagnostic. — La cholémie familiale, ainsi envisagée, est donc 
fort importante à connaître, puisque, si elle n’est pas à proprement 
parler une maladie, du moins elle semble à l’origine d’un grand 
nombre de troubles; elle sera de moins en moins méconnue, si, con- 
naissant les multiples symptômes que nous avons énumérés, on sait, 
par l’interrogatoire et les divers moyens d'examen mentionnés plus 
haut, la rechercher en clinique. 

Si communément le diagnostic en peut être fait avec certitude, en 
dehors même de tout examen de sérum, ce dernier est néanmoins 
fort utile, surtout lorsqu'on peut lui associer la cholémimétrie ; elle 
permet d'apprécier le degré de la cholémie, et de préciser le rôle que 
celle-ci peut jouer dans la production des symptômes ; grâce à des 
examens répétés du sérum, on peut en outre suivre l’évolution de la 
cholémie et constater l'influence exercée par le traitement. 


Pathogénie. — Selon la conception que nous avons défendue avec 
M. Gilbert, la cholémie familiale serait vraisemblablement la manifes- 
tation clinique d’une infection des voies biliaires, minime il est vrai, 
mais susceptible de s’aggraver. Toutefois nous ne pouvons actuelle- 
ment apporter la preuve absolue de cette infection, et les recherches 
anatomiques et bactériologiques poursuivies dans ce sens sont encore 
trop peu nombreuses pour permettre une conclusion ferme. Si donc 
le type clinique est solidement établi, sa pathogénie peut, du fait de 
recherches ultérieures, être modifiée. En faveur de l'infection, on 
peut invoquer l'existence de lésions d’angiocholite intrahépatique 
légère dans les rares cas autopsiés. De plus, parmi les signes obser- 
vés, certains tels que la fièvre semblent traduire une infection déjà 


Gilbert et Lereboullet, La Teneur en bilirubine du sérum sanguin dans la cho- 
lémie familiale avec lithiase biliaire (Soc. de biologie, 10 juin 1905). 

2 Gilbert et Lereboullet (Société de biologie, 4 novembre 1903, 3 décembre 1904 
et le" avril 1905). 




















LA CHOLÉMIE SIMPLE FAMILIALE 417 


réalisée; la fréquence avec laquelle apparaissent des manifestations 
telles que les flux bilieux avec fièvre et hépatalgie, l'ictère catarrhal, 
les crises lithiasiques, etc., établit bien que l'infection biliaire est 
souvent réalisée au cours de cette affection. Mais existe-t-elle d’em- 
blée? Y a-t-il antérieurement à elle un trouble fonctionnel ayant 
comme conséquence l’exagération de la cholémie physiologique, 
commandant divers symptômes, et expliquant la prédisposition évi- 
dente des malades aux infections biliaires ? Dans cette dernière 
hypothèse, quelle serait la cause directe de ce trouble fonctionnel, 
cause transmissible héréditairement ? Ce sont là des questions diffi- 
ciles à préciser et sur lesquelles, avec le professeur Gilbert, nous 
reviendrons prochainement. Une semblable discussion est d’ailleurs 
actuellement encore ouverte au sujet de la tuberculose. Sous le nom 
de prétuberculose, on a souvent décrit des états dans lesquels la 
tuberculose existait déjà à l’état latent; les prétuberculeux sont fré- 
quemment en réalité des tuberculeux préphtisiques (Hutinel et Lere- 
boullet'). Pourtant il semble difficile de nier qu'avant l'invasion de 
la tuberculose existe souvent une prédisposition cellulaire favori- 
sant cette infection. Mais quelle est la nature exacte de cette prédis- 
position ? On ne peut actuellement le dire. 

Que la cholémie familiale soit ou non la manifestation d’une infec- 
tion déjà réalisée, il est certain que l'infection intervient fréquem- 
ment au cours de son évolution, et que c’est chez les sujets qui en 
présentent les symptômes que se développent les infections biliaires 
avérées. On peut donc, grâce à la notion de la cholémie familiale, 
grouper, comme nous l'avons fait avec le professeur Gilbert, les 
diverses maladies des voies biliaires, se développant ainsi sur un 
terrain commun, et constituant une famille naturelle, la famille bi- 
liaire, dont nous avons maintes fois énuméré les divers membres. 

Au surplus, l'infection biliaire n’est en général pas isolée; elle est 
associée à diverses auto-infections glandulaires, dont nous avons, le 
professeur Gilbert et moi, donné de nombreuses preuves anato- 
miques : appendicite aiguë ou chronique, entérite, pancréatite cana- 
liculaire, etc. Ces polycanaliculites microbiennes, limitées com- 
munément au tube digestif et à ses annexes, développées sans cause 
occasionnelle saisissable, nous ont paru survenir sous l'influence 
d'une condition prédisposante congénitale, familiale, héréditaire, 
favorisant l’auto-infection primitive pour laquelle nous avons, avec 
M. Gilbert, proposé la dénomination de diathése d'auto-infection ?. 


1 Hutinel et Lereboullet, Les Étapes de la tuberculose chez les enfants (Congrès de 
la tuberculose, octobre 1905). 


2 Gilbert et Lereboullet, La Diathése d’auto-infection et les polycanaliculites mi- 
crobiennes (Soc. de biologie, 23 mai 1903); L'Origine digestive du rhumatisme articu- 
laire aigu (Presse médicale, 16 janvier 1904); La Nature de l'appendicite (Ibid., 
29 avril 1904); Du Diabète pancréatique par auto-infection (Revue de médecine , 
10 novembre 1906). — Gilbert, La Diathése d'auto-infection (Presse médicale ; 
octobre 1905). 
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Par elle s'explique l'apparition sur un même sujet ou dans la même 
famille de l'appendicite et des diverses affections biliaires, dont la 
cholémie familiale; de même l'existence fréquente du diabète (déve- 
loppé sous l'influence d’une canaliculite pancréatique); de même 
encore celle de rhumatisme articulaire aigu ou chronique (dont l'ori- 
gine infectieuse se trouve soit au niveau des amygdales, soit dans 
l'un ou l’autre des organes siège de ces auto-infections primitives). 

Du fait de ces auto-infections associées et des multiples consé- 
quences anatomiques qu'elles peuvent entraîner, du fait de l’auto- 
infection biliaire et des lésions d’angiocholite qui en sont la consé- 
quence, nombreux sont donc les facteurs susceptibles d'intervenir 
dans la production des symptômes de la cholémie familiale. 

C’est bien d’ailleurs l'affection biliaire qui commande directement, 
mais par divers mécanismes, les plus importants des symptômes que 
nous avons mentionnés. 

C'est à la cholémie qu'il faut rattacher le syndrome ictère acholu- 
rique qui est habituel au cours de la cholémie familiale : lurobili- 
nurie, les mélanodermies en relèvent directement. Cholémie, xantho- 
dermies associées ou non aux pigmentations, urobilinurie forment 
une triade dont nul ne peut nier l'existence ni la signification. La 
cholémie, en raison de son action excitatrice, qu'avec MM. Gilbert 
et Albert- Weil nous avons pu cliniquement et expérimentalement 
mettre en lumière, intervient aussi dans la production de certains 
symptômes comme l'hyperexcitabilité cutanée et neuro-musculaire ; 
elle paraît, au moins pour une part, commander les troubles ner- 
veux; peut-être enfin explique-t-elle en partie la genèse de certains 
troubles dyspeptiques et entéritiques. 

L'insuffisance hépatique est à l'origine de certains troubles men- 
tionnés en clinique : elle commande l’acholie pigmentaire quelquefois 
constatée, l'hypoazoturie, la glycosurie digestive, réalisant parfois un 
petit diabète par anhépatie ; elle intervient enfin sans doute dans la 
production des hémorragies, qu'il y ait lieu ou non d'attribuer simul- 
tanément un rôle à la cholémie. On peut saisir inversement dans 
certains cas le rôle de l’hyperfonctionnement hépatique, hyperhépatie, 
anhépatie et parhépatie, pouvant exister au cours de la cholémie fami- 
liale. 

C'est à l'hypertension portale secondaire (et nous avons montré 
avec M. Gilbert combien facilement elle se produit sous l'influence 
de causes anatomiques minimes), que l’on doit attribuer les hémor- 
roides souvent constatées, certaines hémorragies gastro-intestinales 
pouvant simuler l'ulcére, la splénomégalie parfois observée, etc. 

La toxi-infection biliaire intervient enfin pour provoquer la fièvre 
et les divers désordres thermiques, l’albuminurie, le rhumatisme. 

Certains de ces symptômes d'ordre infectieux peuvent d’ailleurs 
être sous la dépendance d’une autre infection évoluant simultanément, 
du fait de la diathése d’auto-infection. Au surplus, une place à part 
doit être faite aux manifestations relevant directement de ces auto- 
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infections glandulaires associées, parmi lesquelles l’appendicite et le 
diabète sont les plus caractéristiques. 

On voit donc combien variées sont les causes qui commandent 
l'apparition des divers troubles observés au cours de la cholémie 
familiale. I] nous faudrait, pour être complet, développer plus longue- 
ment les raisons qui prouvent le rôle capital de l’auto-infection pri- 
milive dans toute la pathologie que nous groupons ainsi. Mais nous 
ne pouvons y insister, sans étendre par trop les limites de cette 
revue, et nous renvoyons aux divers travaux de notre maitre M. Gil- 
bert et de nous-méme ayant trait à la diathése d’auto-infection. 


Traitement. — La notion de. la cholémie simple familiale n'a pas 
seulement une importance clinique et pathogénique; elle permet 
d'intervenir souvent d’une manière efficace par une thérapeutique 
appropriée. 

Nous ne pouvons détailler longuement les règles de cette théra- 
peutique. Elle est la même que celle prescrite par le professeur 
Gilbert contre les autres affections qui composent la famille biliaire. 

L’hygiéne alimentaire représente le fondement du traitement. L’em- 
ploi exclusif du lait écrémé d’abord, puis du régime lacté mitigé et 
enfin d'une alimentation plus large dont un régime surtout lacto- 
végétarien constitue la base, permet et de diminuer l’auto-infection 
digestive, et d'agir plus spécialement sur les troubles hépatiques. Au 
lait écrémé, on peut souvent substituer utilement le kéfir maigre, dont 
M. Gilbert a montré les indications fréquentes chez les hépatiques. 

Pour combattre plus spécialement l'infection biliaire, le calomel, 
la quinine et surtout le salicylate peuvent être efficacement employés. 

Pour diminuer la cholémie, outre le régime lacté, on peut conseiller 
des cures d’eau d’Evian ou de Vittel, à domicile ou à la station, ou 
encore prescrire de grands lavements d’eau de guimauve à conserver. 
Certains agents thérapeutiques, comme l’opothérapie thyroïdienne, 
peuvent parfois trouver leur indication; celle-ci, d’après les cons- 
tatations de MM. Gilbert et Herscher, agit quelquefois contre le prurit 
des ictériques. 

Les troubles fonctionnels du foie peuvent être utilement modifiés 
par les opothérapies et notamment l’opothérapie hépatique (dont 
nous avons maintes fois relevé l’action vis-à-vis des hémorragies), 
l'extrait de bile, les alcalins et notamment la cure de Vichy, etc. 

Pour diminuer l'hypertension portale, les lavements chauds, le 
massage abdominal et parfois le massage direct du foie‘, certaines 
cures thermales peuvent trouver leur indication. 

L'hydrothérapie est souvent efficace. 

Grâce à ces diverses prescriptions, on peut voir survenir de réelles 
améliorations équivalant à de véritables guérisons. Nous avons avec 


1 Gilbert et Lereboullet, Le Massage direct du foie (Gazette hebdomadaire, sep- 
tembre 1901 ). 
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M. Gilbert constaté dans de nombreux cas la disparition des symp- 
tômes secondaires. La fièvre, si elle existait, disparaissait, et la courbe 
thermique (s’il y avait monothermie ou inversion thermique) repre- 
nait ses caractères normaux. La bradycardie, lorsque nous l'avions 
notée, cessait également progressivement. I] en était de même d’autres 
symptômes liés à l’état fonctionnel du foie (disparition de la glyco- 
surie digestive) ou à l'hypertension portale (cessation des hémorragies 
gastriques ou hémorroïdaires). Enfin l'examen répété du sérum nous 
a maintes fois, par la cholémimétrie, permis de nous rendre compte 
de l’action exercée par le traitement. 




















ANALYSES 


1. — SÉMÉIOLOGIE ET PHYSIOLOGIE 


René Guittoxn. — L’exploration radiologique de l'estomac, particu- 
lièrement chez l’homme sain, étudiée au point de vue anatomique 
et physiologique. (Travail du laboratoire de radiologie médicale du 
Dr Beclère à l'hôpital Saint-Antoine.) Thèse de Paris, 1907. 


Sous l'inspiration de M. Beclère, l’auteur a entrepris l'examen 
radiologique de l'estomac chez l’homme sain. Ce nouveau moyen 
d'exploration est, comme il le dit, très précieux. L'examen clinique 
de l'estomac par les procédés classiques est souvent peu précis; les 
anatomistes eux-mêmes ont bien varié dans les descriptions qu'ils 
donnent de la forme et des dimensions de l'estomac. 

Guillon préconise l'examen radiologique de préférence à la radio- 
graphie. On peut toujours prendre un calque de l’image obtenue. 
L’estomac étant normalement très perméable aux rayons de Roentgen, 
on rend l'examen facile au moyen du sous-nitrate de bismuth qu’on 
utilise sous trois formes : cachet de bismuth, lait de bismuth, bouillie 
de farine contenant 20 à 40 grammes de bismuth pour 400 grammes 
de bouillie. Sans entrer dans des détails de technique qu’on trouvera 
exposés dans les ouvrages spéciaux, voici quels sont les résultats 
des recherches de M. Guillon. 

L'estomac vide marque sa présence sur l'écran par une tache 
claire située immédiatement au-dessous de la tache sombre que forme 
le diaphragme. Cette tache claire est due aux gaz de la grosse tubé- 
rosité. On l'appelle la chambre à air. Le cachet de bismuth franchis- 
sant le cardia vient se placer sous la chambre à air et s’y arrête 
quelques minutes. II n’a cependant pas atteint le fond de l'estomac; 
ar si le sujet fait une inspiration profonde, la bulle de gaz s’allonge, 
et le cachet la suit et se met à descendre jusqu'au moment où il 
atteint le fond de l'estomac et reste définitivement immobile. 

« Leven et Barret ont noté le même fait‘. D’après eux, il existerait 
en un point de la grande courbure une sorte d’éperon délimitant 
deux segments de l’estomac : l’un sous-diaphragmatique, large ; le 
second sous-jacent, plus long, rétréci et presque tubulaire. C’est sur 
cet éperon que vient s'arrêter la pilule de bismuth ingérée. » L’inter- 


1 Voir Leven et Barret, Radioscopie gastrique. (Archives des maladies de l'appareil 
digestif et de la nutrition, 1907, p. 142.) 








422 ARCHIVES DES MALADIES DE L'APPAREIL DIGESTIF 


prétation d'Holzknecht semble à M. Guillon plus satisfaisante. Dans 
le grand cul-de-sac sous-phrénique, une certaine quantité de gaz 
maintient écartées les parois de l'estomac. « A la partie inférieure 
de l'organe il n’en est plus de même, et à l’état de vacuité elles 
demeurent accolées. Une autre image vue sur l'écran vient confirmer 
l'existence réelle de cette disposition : c'est elle qui fournit l'examen 
en position transversale, après ingestion de lait de bismuth, où lon 
voit ce dernier n’écarter que très peu les deux parois du cul-de-sac 
inférieur, révélant par là sa forme en tablier. » A l'état de vacuité, il 
existe donc une grosse tubérosité remplie de gaz, large de 9 à 10 cen- 
timètres, d’une hauteur variable suivant le volume du gaz, mais tou- 
jours faible. Au-dessous les parois se rejoignent et s'accolent; « mais 
pendant les inspirations profondes, le gaz de la chambre à air, 
refoulé en bas par l’action du diaphragme, s'insinue entre elles et les 
écarte momentanément. » La longueur de cette partie est moindre : 
5 à 6 centimètres au niveau du corps, 4 centimètres environ à son 
union avec l’antre prépylorique. La limite inférieure de l'estomac se 
trouve d’après Leven au voisinage de l’ombilic, ou 2 centimètres 
plus haut d'après Guillon. 

L'examen après absorption de la bouillie au bismuth a donné des 
résultats très intéressants au point de vue anatomique et physiolo- 
gique. L’estomac est vertical, sauf dans un certain nombre de cas 
sa portion pylorique, qui peut être horizontale ou ascendante de 
gauche à droite. Le pylore, généralement voisin de la ligne médiane, 
peut s'écarter à droite de 3 centimètres quand l'estomac est rempli. 

Holzknecht admet que « normalement le pylore est le point le plus 
déclive de l'estomac ». Chez le nouveau-né, comme l'avait constaté 
Malibran, il en est ainsi. Mais chez le plus grand nombre des adultes 
en bonne santé, « le point le plus déclive de l'estomac est situé sur la 
grande courbure et à une certaine distance du pylore, qui se trouve 
placé à un niveau un peu plus élevé. » Il existe des intermédiaires 
entre ces deux formes: celle qui est de règle chez l'enfant, et celle 
qu'on rencontre d'ordinaire chez l'adulte; il existe alors le long de 
la grande courbure des petits culs-de-sac presque seulement amorcés. 
En se fusionnant, ces culs-de-sac constituent le bas-fond de l'estomac 
situé au-dessous du niveau du pylore et ayant une profondeur 
variable. Ainsi l’on passe insensiblement de la forme normale aux 
formes que tout le monde s'accorde à regarder comme pathologiques, 
parce qu'elles manifestent leur existence par des troubles subjectifs. 
« On comprend fort bien la raison de la fréquence si grande des 
estomacs à cul-de-sac inférieur. C'est qu'à l’état de réplétion la 
masse des aliments agissant suivant le sens de la pesanteur, alors 
que l'estomac change de direction et de vertical devient oblique à 
droite, exerce une pression assez forte sur un point de la grande 
courbure qu'elle finit par déprimer en cul-de-sac. Au cours de l’exa- 
men radiologique, on assiste parfois à la production de ce phénomène 
lorsque la réplétion de l'organe atteint un certain degré. Il n’y a 
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rien d'étonnant à ce que la musculature des parois stomacales, après 
avoir fléchi momentanément, finisse par céder d'une façon définitive 
permettant à la dilatation de s'installer. » 

La théorie de M. Guillon explique parfaitement la formation du 
cul-de-sac prépylorique. Mais pourquoi appeler forme normale de 
l'estomac celle où le pylore est le point le plus déclive, alors que de 
son aveu même elle est exceptionnelle? C’est en réalité le type infan- 
tile. Chez l'adulte, l'estomac subit une véritable dilatation physiolo- 
gique en rapport avec son rôle de réservoir. Et si on réfléchit qu'un 
repas normal chez l'homme (boissons et solides) dépasse notable- 
ment 400 grammes, on admettra volontiers que ce type normal 
n'existe pas dans l'immense majorité des cas. Le cul-de-sac prépylo- 
rique, véritable dilatation physiologique, décrit par tous les anato- 
mistes, existe en réalité. L’estomac augmente de volume pour remplir 
son role de réservoir. On constate le même fait sur l'intestin des 
animaux, après abouchement direct de l'æœsophage dans le duodéno- 
jéjunum. Peu à peu, mais assez rapidement, l'intestin se dilate, 
devient un véritable réservoir qui permet des repas aussi abondants 
ou peu s'en faut que si l'estomac remplissait encore sa fonction. 
Dans le type adulte, le point le plus déclive correspond au cul-de-sac 
prépylorique dont l'axe légèrement ascendant se dirige vers le pylore. 
Et cela confirme les descriptions anatomiques maintenant classiques. 

La radioscopie est très utile pour l'examen physiologique de l’esto- 
mac. Après .l'ingestion de la bouillie au bismuth, « on voit très rapi- 
dement apparaître à la partie inférieure de la grande courbure de 
petites ondes qui se déplacent rapidement vers le pylore en se succé- 
dant à intervalles rapprochés. Tout le reste de l'estomac, et particu- 
lièrement la petite courbure, ne présente d’autres mouvements que 
les déplacements dus à la respiration. Les ondes péristaltiques 
naissent sur la grande courbure à une assez grande distance du 
pylore ; elles sont peu profondes. Arrivées à trois ou quatre travers 
de doigt du pylore, on les voit s’éteindre. Puis à ce niveau se forme 
un sillon profond qui s’avance à la rencontre d’un sillon analogue 
parti d'un point correspondant de la petite courbure. Ainsi se trouve 
isolée au-dessus du pylore une petite région de l'estomac remplie de 
bouillie de bismuth. » Presque aussitôt on voit cette région s’amoin- 
drir et son contenu apparaître dans le duodénum au delà de la raie 
relativement transparente qui représente sur l'écran le pylore. 
« L'évacuation de l'estomac s'opère done non d’une façon ininter- 
rompue, mais par une série d’expulsions successives, et en quelque 
sorte d’une façon rythmique. Elle est réglée de telle sorte que la 
surcharge intestinale en amène l'interruption momentanée, ainsi que 
l'exploration radioscopique permet de le constater. L'écran révèle 
l'accélération des ondes péristaltiques sous l'influence de la chaleur, 
soit à l’intérieur sous forme de boissons chaudes, soit à l'extérieur 
sous forme d’enveloppements chauds. » 

Si de nouveaux aliments sont pris sans bismuth, tant qu'il reste 
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un peu de bouillie, elle demeure à la partie inférieure, bien distincte 
d'eux. Les contractions péristaltiques ne provoquent donc pas le 
mélange des repas successifs. Cette constatation confirme la règle 
établie par certains physiologistes : les aliments quittent l'estomac 
dans l’ordre de leur introduction. 

On peut conclure avec l’auteur que la radioscopie qui nous fait 
assister au fonctionnement de l'estomac vivant est un mode d’exa- 
men très précieux. 


; D' H. Minion. 


F.- A. Sreensma, arts. Assistant au laboratoire pathologique d'Amsterdam. 
— La recherche d'acide chlorhydrique libre dans le contenu de 
l'estomac. (Nederlandsch Fijdschrift van Geneskunde, 1907, I, n° 3.) 


D'ordinaire on emploie, pour rechercher dans le contenu de l’esto- 
mac de l'acide chlorhydrique libre, la réaction de Giinzburg. Cette 
épreuve est à la fois sûre et sensible. Elle est sûre parce que d’autres 
acides qui peuvent se trouver dans le suc gastrique (par exemple 
l’acide lactique), même très abondants, ne peuvent donner une réac- 
tion positive avec le réactif de Giinzburg. Pour la sensibilité de cette 
réaction, on indique la limite, 0,01 p. 100 HCI. Cela n'est pas juste ; 
le chiffre réel est 0,05 p. 1000 (Schrijver). En exécutant la réaction de 
Ginzburg comme d'usage, très souvent le résultat est difficile à juger, 
parce que le rouge peut ne pas être reconnu sous le brun jaunâtre 
du réactif séché par la chaleur. En faisant un changement dans la 
composition du réactif et dans le mode d'emploi de l'épreuve, il est 
possible d'en agrandir la sensibilité et de faciliter en même temps le 
jugement du résultat. 

Le changement de la composition du réactif consiste à remplacer 
la phloroglucine par une quantité égale de phloridzine. La formule 
est donc : 

Phloridzine.. . . 2 grammes. 
Vanilline.. . . . 1 gramme. 
Alcool absolu. . . 30cm’. 


Voici le mode d'exécution. On chauffe sur un bain-marie le cou- 
vercle d'un creuset de porcelaine en plaçant le couvercle de manière 
que son côté intérieur se trouve en haut. Quand le couvercle est 
chauffé, une goutte du réactif est placée au milieu. L'alcool s'évapore 
bientôt en laissant un cercle d’une couleur jaune clair. Dans le centre 
non coloré de ce cercle, on place une goutte du suc gastrique filtré, 
de manière que le bord de la goutte conflue avec le bord intérieur 
du cercle. S'il y a de l'acide chlorhydrique libre, il reste une ligne 
rouge clair au bord intérieur du cercle au moment où tout le liquide 
s’est évaporé. La largeur de cette ligne dépend de la concentration 
de l'acide chlorhydrique libre, et il peut arriver qu'il ne se forme 
qu'une ligne rouge très fine. Toute fine que soit cette ligne, on n’a 
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jamais de difficulté à la reconnaître entre le jaune clair du réactif 
d'un côté et le blanc pur de la porcelaine de l’autre côté; de sorte 
qu'on peut dire toujours sans en douter que la réaction est positive 
ou non. Avec le réactif de Günzburg aussi, on peut faire l'épreuve 
de ladite manière; mais jamais le résultat n'est si précis qu'avec le 
réactif transformé, surtout s'il s’agit d'une dilution très étendue 
d'acide chlorhydrique libre. La sensibilité de la réaction transformée 
est très grande, savoir : 0,016 p. 1000 (à peu près 1/60000). La 
réaction peut encore être positive dans des cas où la solution d'acide 
chlorhydrique est tellement délayée que le papier tournesol du com- 
merce ne donne plus de réaction. 

Comme le réactif de Giinzburg, le nouveau réactif peut se gater ; 
le réactif nouvellement préparé est le plus sensible. Quand on 
emploie l'alcool méthylique au lieu de l'alcool éthylique, la sensibi- 
lité est encore plus grande; mais la solution méthylalcoolique 
perd si vite son activité, qu'elle doit être préparée toujours extem- 
poranément. 

ScHRIVER. 


A. Pucuiese. — Sur la formation de l'acide chlorhydrique dans l’es- 
tomac. (Arch. de physiol., vol. II, fase. IV.) 


Pugliese a étudié la sécrétion chlorhydrique, en utilisant des 
chiens portant une fistule gastrique établie suivant le procédé de 
Pawlow. Le chien étant au jeûne complet, il a pu établir la compo- 
sition du suc gastrique à mesure que l’inanition s’aggravait. Les résul- 
tats de ses expériences sont résumées dans le tableau suivant : 














ACIDITÉ P. 100cme|Chlore en gr. 
DE SUC GASTRIQUE|p. 100cme de 
EN GR. DE HC] {suc gastrique 


JOUR POIDS CHLORE DE L’ URINE 


DE JEUNE! DU CHIEN EN GRAMMES 





ler 17.1 — a — 
3e 15.7 0.18 0.452 0.12 (pour 100cme d'urine) 
Ge 15.1 0.043 0.406 —- 

15e 13.6 0.042 0.412 traces 

19e 12.8 réaction neutre 0.465 traces 

27e $1.7 » 0.486 traces 


























Pendant la réalimentation, la formation de l'acide chlorhydrique 
est surtout favorisée par une nourriture contenant des albuminoïdes, 
par exemple du pain et du lait. 
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L'administration de chlorure de sodium, de sucre, de graisses, ne 
modifie pas d'une façon sensible le caractère du suc gastrique de 
l'inanition. 

Voici les conclusions de ce travail : 

Le chlore ne manque jamais dans le suc gastrique, la muqueuse 
gastrique le puise dans le sang. Ce sont les cellules glandulaires qui 
décomposent les chlorures, et quand elles sont incapables de le faire, 
le suc gastrique est riche en chlore et ne contient pas d'acide. 

La condition indispensable à la décomposition des chlorures n'est 
pas la présence d'ions chlorés dans la cavité de l'estomac. Pour que 
les cellules glandulaires puissent former de l'acide chlorhydrique 
aux dépens des chlorures, elles ont besoin d’avoir à leur disposition 
une quantité suffisante d’albuminoides. 


A. Riva. 





11. — MALADIES DE L’9ESTOMAC 


H. Pater. — Sur la syphilis de l'estomac. (Thèse. Paris, 20 mars 1907. 
— Steinheil, éditeur.) 


Les observations de syphilis gastrique sont à l'heure actuelle assez 
nombreuses. Pater en a réuni 122, qui sont loin d’être toutes égale- 
ment probantes. 

L'auteur les a soumises à une critique sévère : « Doivent être 
considérés, dit-il, comme certainement syphilitiques , les cas où un 
contrôle anatomique a été exercé et où les lésions histologiques de 
la syphilis ont été constatées; comme très vraisemblablement syphi- 
litiques, les cas où sous l'influence du traitement spécifique on a noté 
d'une façon durable la disparition d’une tumeur gastrique, la cessa- 
tion d’une sténose ou encore la résurrection véritable dun malade 
condamné comme cancéreux. » Cinquante-neuf fois, l'examen anato- 
mique a pu être pratiqué ; mais bien souvent l'examen fut incomplet 
ou très peu probant. Pater n’en retient que 28 cas, 16 de syphilis 
acquise et 12 de syphilis héréditaire. « Rien en effet n'autorise à 
proclamer syphilitiques des lésions diverses telles qu’épaississements 
localisés ou généralisés des parois stomacales, tuméfaction et rou- 
geur de la muqueuse, petit pointillé hémorragique, etc., toutes con- 
statations faites chez des syphilitiques, il est vrai, mais qui peuvent 
étre rattachées 4 des causes multiples. » 

Aprés avoir énuméré et rapidement apprécié les observations 
purement cliniques, Pater aborde l'étude anatomique, qu'il base sur 
ces 28 cas de syphilis gastrique macroscopiquement et microscopi- 
quement constatée. Il en décrit cinq formes : la gastrite diffuse 
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inflammatoire, les néoformations gommeuses, les ulcères, les cica- 
trices, les sténoses. 

La gastrite diffuse a été décrite par Chiari dans la syphilis héré- 
ditaire à laquelle elle appartiendrait en propre. « Ces lésions de 
gastrite diffuse, en l'absence de gomme ou de toute autre lésion 
syphilitique concomitante de l'estomac, ne diffèrent pas sensible- 
ment des lésions de la gastrite chronique ordinaire, si ce n’est, ainsi 
qu'Hemmeter le fait remarquer, par la plus grande fréquence des 
petites cellules rondes, principalement dans la sous-muqueuse, et 
qui apparaissent comme de vraies gommes miliaires. » 

Les néoformations gommeuses forment l'immense majorité des 
lésions de syphilis gastrique, car « il faut y joindre la plupart, sinon 
la totalité, des cas d’ulcère qui sont la conséquence de leur caséifica- 
tion et aussi les cicatrices qui en sont le mode de guérison ». Leur 
siège et leurs dimensions sont extrêmement variables. « Une coupe 
faite à leur niveau montre que leur saillie dans la cavité gastrique 
est produite surtout par l’épaississement de la sous-muqueuse. Le 
plus souvent la muqueuse est également épaissie, et quelquefois 
toutes les tuniques de l'estomac hypertrophiées et adhérentes entre 
elles forment une masse épaisse, dure et fibreuse, témoignant d'un 
envahissement total de leur tissu. » Parfois il existe des lésions très 
marquées de périgastrite (Hayem). Ces néoformations comprennent 
des nodules gommeux entourés d’un feutrage de tissu conjonctif 
hypertrophié. Les lésions vasculaires ne sont pas constantes; mais 
le plus souvent on relève des lésions d’endartérite oblitérante. Les 
nodules d'infiltration ont très souvent pour centre un vaisseau sanguin. 

Les ulcères syphilitiques naissent le plus souvent d’une gomme 
ulcérée. Macroscopiquement il n’est pas facile de les distinguer d’un 
ulcère simple. Hemmeter donnait de l’ulcère qui résulte de l’ouver- 
ture d'une gomme les deux caractéristiques suivantes : la perte de 
substance de la sous-muqueuse est plus grande que celle de la mu- 
queuse : les bords ne sont donc pas taillés à pic, ils sont irréguliers et 
anguleux. Dans l’ulcère gommeux, existe un dépôt jaunâtre, visqueux, 
gélatineux avec gommes à l’entour. Pater « ne trouve guère réalisés 
tant de traits si distinctifs ». Il reconnaît cependant que les bords 
sont d'ordinaire irréguliers, épaissis et durs. Mais « la vraie carac- 
téristique de l’ulcère syphilitique, c’est sa constitution histologique, 
c'est ce qui fait que ses parois sont taillées dans des néoformations, 
c'est qu'il est réellement creusé dans des tissus antérieurement 
malades, parsemés (infiltrations gommeuses, de productions conjonc- 
tives, de lésions vasculaires qui président à sa genèse et à son déve- 
loppement. Epaississement des tuniques sous-muqueuse et muqueuse, 
à la fois par du tissu fibreux dense et des nodules ou trainées d’infil- 
tration souvent nécrosés à leur centre; présence si souvent notée de 
ce tissu granuleux autour des vaisseaux ; lésions à peu près cons- 
tantes d’endartérite et d’endophlébite oblitérantes; extension enfin de 
ce processus aux tuniques externes de l'estomac qui réagissent par 
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des adhérences parfois énormes avec les organes voisins : voilà les 
caractéristiques vraies de l'ulcère syphilitique de l'estomac ». 

Les cicatrices accompagnent parfois des gommes en évolution, 
ce qui peut faire soupçonner leur véritable nature. 

Des sténoses pyloriques, il y a peu à dire. Leur siège seul leur 
donne un intérêt particulier. 

Pater « n'insiste pas sur les lésions vasculaires si importantes de 
la syphilis stomacale ». Il se contente de signaler que d’après Plexner 
et Césaris- Demel, les lésions d’endartérite oblitérante suffiraient à 
déterminer I’ ulcère syphilitique, qui reconnaitrait ainsi deux variétés 
pathogéniques : ulcère d'origine gommeuse par nécrose, ulcére d’'ori- 
gine vasculaire. 

Jusqu'à présent le spirochæte pallida n’a pas été recherché dans 
la syphilis de l'estomac. Pater a examiné vainement trois estomacs 
de syphilitiques héréditaires. Mais il signale un travail de Krienitz 
dans lequel l’auteur a pu observer divers spirochætes, entre autres 
le spirochæte pallida de Schaudinn et Hoffmann dans le contenu 
stomacal d'un malade atteint de carcinome de la petite courbure. 
Pater se demande si cette constatation de l'agent pathogène de la 
syphilis dans le contenu stomacal n’autoriserait pas à penser à un 
cas méconnu de syphilis stomacale. « Peut-être, dit-il dans ses con- 
clusions, serait-il possible dans certains cas de poser cliniquement 
le diagnostic de syphilis gastrique grâce à la constatation du spiro- 
cheete pallida dans le liquide des vomissements ou le contenu gas- 
trique retiré par tubage. » 

Nous avons donné de très larges extraits de cette thèse impor- 
tante. 

Toutes les observations indiscutables de syphilis gastrique y 
sont reproduites ; un grand nombre d’autres sont analysées et indi- 
quées. L'auteur s'est borné à la critique des observations et à l'étude 
anatomo-pathologique. Il n’a pas abordé le côté clinique, avec raison, 
semble-t-il; car à la lecture des observations on voit que la syphilis 
gastrique n'a aucun trait qui lui soit propre. Seule la résistance aux 
traitements ordinaires, le passé syphilitique du malade la font soup- 
conner; l'influence heureuse du traitement spécifique fait faire le 
diagnostic. 

Dr H. Mitton. 


W. CazwELL. — A propos de l'apparition de l'ulcére gastrique chez 
l'homme et chez la femme. (British Medical Journal, 5 janvier 1907.) 


Parlant tout d'abord de l’ulcère de l’estomac chez la femme, l’au- 
teur attire l'attention sur l’hémorragie gastrique soudaine et abon- 
dante qui frappe la jeune fille en pleine santé ou qui survient chez 
elle alors que les symptômes dyspeptiques étaient très légers. Il est 
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fort possible, suivant Calwell, que ce sang ne vienne que d’un 
suintement étendu de la muqueuse; mais parfois il s'agit certaine- 
ment de l’ulcération d’un vaisseau. Dans un des cas qu'il a observés 
et qui se termina par la mort, l’auteur trouva un ulcère récent, 
de la largeur d’une pièce de cinquante centimes, et qui cependant 
faillit passer inaperçu, caché qu'il était dans les plis de la muqueuse. 

Il est à supposer que des ulcères comme celui dont il est question 
naissent et se développent avec une grande rapidité, sans doute 
même en vingt-quatre heures. 

Pour Calwell, ces cas ne sont pas rares, bien qu'ils se terminent 
rarement par la mort; mais par contre ils passent inaperçus, étant 
classés sous l'étiquette de dyspepsies anémiques ou de dyspepsies 
de la chlorose. En réalité, il doit s'agir alors de véritables ulcères, 
l'hémorragie toutefois survenant ou ne survenant pas, selon qu'ils 
siègent ou non sur un vaisseau. Dans la grande majorité des cas, 
aucune complication ne se produit, et la guérison s'obtient par le 
repos et la diète. Mais en comparant ce qui se passe chez les jeunes 
garcons de même âge qui présentent de la chlorose, on est frappé 
de voir le contraste. Les adolescents du sexe masculin sont chloro- 
tiques, mais n'ont pas ou ont peu de symptômes dyspeptiques; ceux 
du sexe féminin, au contraire, en ont ou en ont eu. 

Depuis cing ans l’auteur a fait la statistique de l’âge auquel 
débutent les symptômes d'ulcères confirmés par l’hématémèse et 
ceux d’ulcères cliniquement diagnosticables en dehors de l’héma- 
témèse. Son observation, basée sur 200 cas, lui a fait voir une 
augmentation énorme de l’ulcère gastrique chez la jeune fille. C'est 
ainsi que de 18 à 22 ans, il trouve 116 cas d’ulcère chez la jeune 
fille, 84 seulement chez le jeune garçon; or c’est l’âge où les jeunes 
filles sont souvent chlorotiques, et la cause en serait dans cette 
lésion anémiante. En effet, une fois passé l’âge de 25 ou 30 ans, la 
fréquence de l’ulcère gastrique est identique chez l'homme et chez 
la femme. 

L'importance de ce fait d'observation est capitale pour le traite- 
ment. Pour Calwell, les cas de dyspepsie chez les jeunes filles 
doivent être traités comme on traite les ulcères, surtout si la chlo- 
rose s'associe aux accidents gastriques. 


M.-E. Bixer (de Vichy). 


Brice Parnautt. — Contribution à l'étude de l'ulcère de Cruveilhier. 
— Son évolution chez les gens âgés. (Thèse de Paris, 1907. — Jacques, 
éditeur.) 


« L'ulcère de Cruveilhier peut se présenter chez les sujets âgés de 
deux façons différentes : 
« A. Il s'agit tantôt dun ulcère ayant débuté après la cinquantaine 
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sous l'influence de causes diverses, souvent difficiles à préciser. C’est 
le véritable ulcère tardif, on pourrait dire ulcère jeune chez les 
vieux. 

« B. Dans d'autres cas, un ulcère resté latent ou non pendant une 
période plus ou moins longue, se révèle à l’âge mûr ou au début de 
la vieillesse. C'est souvent un ulcère calleux, ulcére ancien, en 
d'autres termes ulcère vieux chez les vieux. » 

Telle est la première conclusion de la thèse de M. Pathault. Cette 
distinction nettement posée, et dont l'intérêt capital n'échappe pas à 
l'auteur, n'est malheureusement l'objet d'aucun développement dans 
le cours de la thèse. Nous aurions aimé connaître la fréquence 
relative de ces deux espèces si dissemblables. En lisant les très 
nombreuses observations (90) recueillies par l’auteur, il semble bien 
que la grande majorité des ulcères chez les gens âgés soient des 
ulcères chroniques ayant débuté dans la jeunesse, l’âge mûr ou aux 
environs de la cinquantaine et continuant leur évolution dans la 
vieillesse, avec des phases de latence plus ou moins longues, et des 
crises où les symptômes capitaux de l’ulcère se montrent avec évi- 
dence, isolément ou au complet. Cela nous prouve qu'il est bien 
difficile de distinguer un ulcère guéri d’un ulcère silencieux, et 
qu'un réveil de cette terrible affection est toujours à craindre. 

L'ulcère jeune des sujets âgés, le véritable ulcère tardif, paraît plus 
rare. M. Pathault montre qu'il existe chez des sujets qui n'ont aucun 
passé gastrique. Les quelques observations où l’autopsie a été faite 
indiquent que cet ulcère ne diffère en rien anatomiquement de l’ulcére 
des jeunes. « Le pronostic ne semble pas plus grave que chez les 
sujets adultes; l'hématémèse mortelle et la perforation ne semblent 
pas plus fréquentes chez eux. » 

Le second point sur lequel M. Pathault insiste, c'est sur la sympto- 
matologie de l'ulcére chez les vieillards. « L’ulcére revêt souvent une 
symptomatologie fruste ; les douleurs perdent leurs caractères clas- 
siques ; la triade symptomatique n'est pas nette. » Cette constatation 
ne nous étonne nullement. Les ulcères à symptomatologie fruste 
sont fréquents à tous les âges de la vie, et il ne semble pas à la 
lecture des observations qu'il y ait une différence considérable à ce 
point de vue entre l'ulcére des adultes et celui des vieillards. Mais la 
note particulière que M. Pathault a bien mise en évidence, c'est l’ac- 
centuation des phénomènes généraux : « pâleur, dénutrition, amai- 
grissement rapide, anorexie et dégoût des aliments qui passent souvent 
au premier plan. » Il est donc extrêmement difficile de distinguer 
l'ulcus simplex du cancer lorsque les signes de l'affection gastrique, 
la douleur, les vomissements ou l'hématémèse apparaissent chez un 
homme âgé. L'absence complète de tout antécédent gastrique ne per- 
mettrait pas d’exclure l'ulcère, puisqu'il peut apparaître chez les 
vieillards; la présence d'une tumeur ne permettrait pas non plus 
d'affirmer le cancer, puisque la périgastrite accompagnant l'ulcère 
n'est pas rare à un âge avancé. La conclusion de Pathault est celle 
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de M. Mathieu : « Nous n'avons aucun signe pathognomonique de 
l'ulcère. » 

L'évolution même ne permet pas de faire sûrement le diagnostic. 
L'ulcère, après une évolution plus ou moins longue, peut se cancéri- 
ser. Cette transformation cancéreuse s'annonce précisément par ces 
phénomènes généraux — anorexie, amaigrissement rapide — que 
Pathault nous montre si fréquents dans l’ulcère simple des vieillards. 
Le chimisme ne tranche pas le diagnostic, l'ulcéro-cancer pouvant 
exister avec l'hyperchlorhydrie, certains ulcères simples chroniques 
s’accompagnant d’abaissement du chimisme. Le diagnostic clinique 
est done toujours fort difficile, parfois véritablement impossible. 
« L'âge du sujet ne saurait servir de base à un diagnostic ferme. » 
M. Pathault a raison de le proclamer, en ajoutant d’ailleurs que 
c'est là une notion classique. Mais l’âge « rentre dans les généralités 
qui peuvent fournir certaines présomptions ». « En pratique, on ne 
pense plus guère à l'ulcère après cinquante ans. C’est une tendance 
facheuse qui peut entraîner à de grosses erreurs de diagnostic et 
contre laquelle il faut réagir. » Les observations recueillies par l’au- 
teur montrent qu'une réserve prudente est souvent nécessaire. Mais 
l'observation clinique nous enseigne néanmoins qu'après cinquante- 
cing ou soixante ans, si l'ulcère peut apparaître, c'est une exception, 
tandis que la fréquence du cancer est très grande. S'il faut parfois à 
cet âge réserver le diagnostic, il serait très imprudent de formuler 
un pronostic trop rassurant. 


Dr: H. MizLox. 


R. Banker (de Chicago). — Traitement chirurgical de l’ulcére de l’esto- 
mac. (New-York Med. Journal, 29 déc. 1906.) 


L'auteur divise les cas d'ulcère de l'estomac en trois classes. La 
première renferme des cas qu'il appelle cas médicaux et qui s’obser- 
vent chez les jeunes femmes anémiques. Ils ressortissent à la théra- 
peutique médicale et lui fournissent 80 p. 100 de succès. Il reste 
donc un cinquième des cas dans lesquels la médecine échoue et qui 
sont du ressort de la chirurgie. Le traitement chirurgical ne donne 
que 50 p. 100 de guérison, parce que les malades sont en général, au 
moment de l'opération, dans un état déplorable. 

La seconde classe renferme des cas d’ulcère apparaissant à l’âge 
moyen ou plus tard et ayant été précédés d’une période plus ou 
moins longue d'hyperchlorhydrie. Par opposition aux premiers, ces 
cas sont dits chirurgicaux, non pas que le traitement médical doive 
y être rejeté d'emblée, mais parce que ce traitement ne donne que 
25 p. 100 de guérison. Il doit donc être essayé, mais pas au delà 
d'une période de trente jours. Cette classe constitue le triomphe du 
traitement chirurgical, qui n’échoue que dans 5 p. 100 des cas. 
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Trois méthodes sont en présence. Ce sont, par ordre de gravité 
croissante : la pyloroplastie, la gastro-entérostomie (comprenant la 
gastro-duodénostomie et la gastro-jéjunostomie) et la pylorectomie. 
Les indications de la pyloroplastie et de la gastro-duodénostomie sont 
exceptionnelles, et pratiquement on a le choix entre la gastro-jéjuno- 
stomie et la pylorectomie. C’est à la première que l'on donne la pré- 
férence, en Amérique surtout où elle est pratiquée dans 90 p. 100 
des cas. Seule la question de la dégénérescence cancéreuse pourrait 
la faire tomber en défaveur, s’il venait à être démontré que malgré 
la mise au repos du segment d'estomac malade, l’ulcère et la cica- 
trice qu'il a laissée à sa suite restent susceptibles de dégénérescence 
néoplasique. Or, Banker est d'avis que cette mise au repos n'influe 
en rien sur la possibilité de cette transformation, que tout ulcère ou 
toute cicatrice d'ulcère est pour ainsi dire un cancer en puissance, 
et par conséquent que l'opération de choix en pareil cas, et pourvu 
que l'état général du malade le permette, est la pylorectomie. Celle- 
ci présente de nombreux avantages : a) elle constitue une opération 
radicale ; la gastro-jéjunostomie, au contraire, n’est pas toujours sui- 
vie de succès, témoin les ulcères qui se forment au niveau de l’ana- 
stomose ; b) elle ne modifie pas les rapports anatomiques et n’établit 
pas une dérivation de la circulation gastro-intestinale ; c) elle met à 
l'abri d'une dégénérescence cancéreuse toujours possible. 

D'ailleurs l'opération est facile, et comme procédé, l’auteur pra- 
tique celui de Billroth, première manière. Dans un cas où la tranche 
duodénale était sensiblement plus étroite que la tranche stomacale, 
il introduisit dans le bout du duodénum un dilatateur rectal et put 
obtenir un élargissement qui a égalisé les deux tranches. 

La troisième classe renferme les cas dans lesquels le traitement 
chirurgical est dirigé non pas contre l’ulcère lui-même, mais contre 
une de ses complications : hémorragies, perforations, sténose. En 
cas dhémorragie, il faut, dès que l'estomac est mis à nu, préciser le 
siège de l’ulcère, et faire à ce niveau une incision longitudinale. Sur 
chaque lèvre stomacale, on résèque une portion correspondant à la 
moitié de l’ulcère, puis on réunit par des points de suture transver- 
saux : on fait, en somme, une pyloroplastie après résection de l'ul- 
cére. Mais la localisation de ce dernier n'est pas toujours possible 
par la simple palpation, et d’ailleurs l’ulcère siège le plus souvent 
sur la paroi postérieure du pylore. Voici alors la meilleure conduite 
à tenir : on incise longitudinalement la paroi antérieure du pylore et 
l'on met à nu la paroi postérieure et l'ulcére qui y siège. Le point 
qui saigne est saisi au moyen d'une pince et attiré en même temps 
que tout l’ulcère à travers la plaie pylorique, formant ainsi un petit 
cône. Celui-ci est alors suturé à sa base par des points transversaux, 
ce qui produit une petite saillie; puis la pince est enlevée, et la paroi 
postérieure du pylore retourne à sa place normale et un peu rac- 
courcie. C’est une sorte de pyloroplicature au niveau de lulcére et 
par la face muqueuse du pylore. 
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La perforation aiguë est une indication extrêmement urgente de 
laparotomie, et sur ce point tout le monde est d'accord. Au delà de 
la quatrième heure, les chances de guérison deviennent précaires. 

Enfin, pour ce qui est des sténoses cicatricielles du pylore, Banker 
préconise comme méthode de choix la pylorectomie et la suture 
directe des deux tranches de l'estomac et du duodénum. 


KENDIRDJY. 


Sténose du pylore par corrosion. (Bulletin de la Société de 
chirurgie, 1906.) 


Les sténoses du pylore consécutives à l’ingestion de liquides cor- 
rosifs tels que l'acide chlorhydrique, l'acide chloracétique, etc., ne 
sont pas fréquentes, et les observations que l’on en rapporte méritent 
d’être notées. En voici cing : 

La première appartient à M. Robineau. Un enfant de seize ans 
avala par mégarde la moitié d’un verre d’acide chlorhydrique et res- 
sentit aussitôt après une douleur atroce avec sensation de brûlure 
allant du sternum à l’épigastre, suivie de vomissements. Après huit 
jours de régime lacté, pendant lesquels il n'y eut pas d’hématémèse 
à proprement parler, le petit malade souffrit moins, mais il continua 
à vomir, et il maigrit rapidement. Examiné le 25 septembre, près de 
deux mois après son accident, il présentait une énorme dilatation 
de l'estomac. Tous les trois ou quatre jours il avait un vomissement 
total, rejetant deux ou trois litres de contenu stomacal. Il y avait 
donc une sténose pylorique à peu près complète. L’exploration de 
l'œsophage resta négative, et le malade fut opéré. La laparotomie 
montra un épaississement de la région prépylorique formant tumeur ; 
l'ablation en eût été facile, mais M. Robineau préféra, et avec rai- 
son, faire une gastro-entérostomie postérieure. Les suites en furent 
simples, et malgré une convalescence un peu mouvementée, le malade 
guérit parfaitement. 

M. Tuffier, rapporteur de l'observation de M. Robineau, n’a observé 
que deux cas semblables, qu'il a traités et guéris par la gastro-enté- 
rostomie. Trois points, suivant lui, méritent d'être pris en considé- 
ration. 1° La localisation pylorique du rétrécissement, qui s'explique 
par la stagnation du liquide corrosif dans l'estomac. La lésion du 
pylore peut exister seule ; plus souvent elle s'accompagne de lésions 
de la bouche, du pharynx ou de l’æsophage. Mais ces lésions gué- 
rissent la plupart du temps sans laisser de traces notables, puisque 
cliniquement et sur 30 observations, M. Quénu a relevé 23 sté- 
noses pyloriques seules et 7 sténoses pyloriques coïncidant avec des 
rétrécissements de l’æœsophage. D'autre part, en dehors du pylore, 
les parois de l'estomac peuvent présenter des lésions qui aboutissent 
à la formation de bandes cicatricielles s’opposant à la dilatation de 
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l'estomac. L’étendue, la gravité et l’inconstance de ces lésions sont 
en rapport avec l'état de vacuité ou de réplétion de l'estomac au 
moment de l’ingestion du liquide caustique. 2° La durée d'évolution 
de la sténose, qui se manifeste, en moyenne, six semaines après l'ac- 
cident. Cette rapidité est la règle ; il existe cependant des observa- 
tions telles que celles de Dujardin-Beaumetz, d'Ortmann, de Tuffier, 
dans lesquelles les symptômes de retrécissement ne sont apparus 
que cinq, trois et huit ans après l’ingestion corrosive. Nous disons 
les symptômes, car il est plus que probable que la sténose s'établit 
beaucoup plus tôt, mais que pendant un certain temps la muscula- 
ture de l'estomac lutte avec succès contre l'obstacle. Lorsque la sté- 
nose pylorique existe en même temps qu'une sténose de l’cesophage, 
c'est cette dernière qui a précédé l’autre. 3° Le traitement est exclusi- 
vement chirurgical. La gastroplastie est simple d'exécution, mais elle 
peut être insuffisante, et est suivie assez souvent de récidive. La 
résection du pylore serait, en principe, la méthode de choix; mais 
elle est plus longue et plus dangereuse que l’anastomose gastro-intes- 
tinale ; de plus, elle s'adresse la plupart du temps à des malades en 
état dinanition qui pourraient ne pas la supporter. C'est donc à la 
gastro-entérostomie que l'on donnera la préférence. 

La quatrième observation appartient à M. Quénu. II s’agit d’une 
femme de quarante-six ans, qui en février 1906 tenta de se suicider 
en avalant quarante centimètres cubes environ d’une solution assez 
concentrée d'acide chlorhydrique. L’ingestion fut suivie de douleurs 
atroces et de vomissements contenant des fausses membranes, et la 
déglutition, d'abord difficile, devint bientôt impossible. Au bout de 
dix jours les douleurs s’apaisèrent, mais la malade continua à vomir 
et maigrit rapidement. Le 7 avril, elle entra dans le service de 
M. Quénu, présentant tous les signes d’une sténose du pylore avec 
dilatation de l'estomac. On décida de faire une gastro-entérostomie ; 
malheureusement, aussitôt que le ventre fut ouvert, la malade cessa 
de respirer et son cœur s'arrêta, et malgré la respiration artificielle 
et le massage direct du cœur après incision du diaphragme, elle ne 
put être ramenée à la vie. L'autopsie montra un rétrécissement très 
accusé du pylore n'admettant qu'un stylet métallique; le reste de 
l'estomac n’offrait que des lésions insignifiantes. La coupe des tissus 
était blanchatre et d'aspect fibroide; le microscope montra que la 
muqueuse avait disparu et était remplacée par du tissu fibreux 
ayant, en même temps, envahi les couches les plus internes de la 
couche musculaire. L’cesophage était à peu près normal. L’observa- 
tion de M. Quénu confirme ce que l’on savait déjà de l’évolution 
habituellement rapide de cette variété de sténoses pyloriques. 

La cinquième et dernière observation (Jbid., p. 708) appartient à 
M. Albert Martin, de Rouen. II s’agit d’une femme de vingt-cinq ans, 
qui le 20 décembre 1905 avala cinquante à soixante grammes d’acide 
chloracétique, et ressentit aussitôt après des douleurs violentes au 
niveau de l’épigastre. Il y eut des vomissements, entremélés d’un 
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peu de sang. M. Martin la vit le 15 mars 1906 : elle avait considéra- 
blement maigri, la dysphagie était intense, et la malade ne se soutenait 
que grâce aux lavements alimentaires. On diagnostiqua un double 
rétrécissement de l'œsophage et du pylore. Le premier, siégeant un 
peu au-dessus du cardia, fut dilaté ; la dysphagie disparut, mettant 
en évidence les signes de sténose pylorique et la nécessité d’une 
gastro-entérostomie. Celle-ci fut pratiquée le 9 mai. Les parois anté- 
rieure et postérieure de l'estomac étaient à peu près normales, mais 
le pylore présentait une tumeur très dure, régulière, du volume 
d'une noix; le duodénum était sain. La gastro-entérostomie posté- 
rieure fut suivie d’un résultat excellent. 

Dans cette observation, l'intégrité de l'estomac, à l'exclusion du 
pylore, s'explique peut-être par ce fait que l’ingestion du liquide cor- 
rosif avait suivi de très près le petit déjeuner du matin, composé 
d'une tasse de chocolat, de pain et de lait. Le peu de dilatation de 
l'estomac trouve également son explication dans la coexistence du 
rétrécissement de l’œsophage qui, s'étant constitué très rapidement, 
avait empêché toute alimentation par la bouche. 


KENDIRDJY. 


Georges Poucnet. — L’estomac biloculaire et son traitement 
chirurgical. (Thése de Lyon, décembre 1906.) 


Ce travail inspiré par M. le professeur agrégé Patel est une véri- 
table monographie de l'estomac biloculaire. Cette affection est due 
le plus souvent à un ulcére primitif de la petite courbure, auquel cas 
elle coexiste avec des adhérences péritonéales, souvent aussi avec 
un spasme du pylore. Plus rares sont les estomacs biloculaires con- 
génitaux, ainsi que ceux qui reconnaissent pour cause un cancer 
ulcéré. Il ne faut attacher aucune importance dans la pathogénie 
aux constrictions extrinsèques (ceintures, corsets) ou aux contrac- 
tions musculaires. En somme, comme le dit Bouveret, l’ulcère est la 
grande cause de la biloculation gastrique. Il agit soit par lui-même, 
soit par la périgastrite adhésive, produisant tractions, pulsions ou 
torsions. 

L'histoire de la biloculation gastrique se divise le plus souvent en 
deux phases. Dans la première, on observe tous les symptômes de 
lulcére ; dans la seconde, le diagnostic sera plus délicat. L’inspection, 
la palpation pourront faire songer à une sténose pylorique d’origine 
cancéreuse. Le lavage de l'estomac donnant un liquide d’abord clair, 
puis trouble, pourra faire penser à la lésion en question. L’insuffla- 
tion, avec son bruit de glouglou rythmé par la respiration, et surtout 
la gastrodiaphanie et la radioscopie permettront d'éviter toute cause 
d'erreur. Ajoutons qu'une cicatrice située près du cardia ou du 
pylore pourra être prise pour une sténose d’un de ces orifices. 
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Contre la sténose médiogastrique, le traitement médical est le plus 
souvent inefficace. 

En revanche, le chirurgien aura le choix entre plusieurs modes 
d'intervention. Il pourra ou bien exciser simplement la cicatrice 
sténosante (gastroplastie de Bardleben), ou bien aboucher l’une à 
l'autre les deux poches stomacales (gastro-anastomose de Weelfler), 
ou encore intervenir plus largement (resectio ventriculi de Miku- 
licz). 

Pratiquées en plein tissu malade, ces interventions sont longues, 
dangereuses et exposent le malade aux récidives. Une gastro-entéro- 
anastomose postérieure suffit en général, pourvu qu'elle soit prati- 
quée sur la poche cardiaque. Point n'est besoin, comme le veut 
Clément de Fribourg, d’anastomoser les deux poches gastriques au 
duodénum. 

Ajoutons que la gastro-entéro-anastomose appliquée à la bilocula- 
tion gastrique met l'estomac au repos et permet la guérison de 


l'ulcère médiogastrique. 
A. MoLLièrE. 


Léon Torriox. — Complications infectieuses des cancers gastriques, 
perforations et fistules. (Thèse de Lyon, 1906.) 


La perforation et la fistule semble compliquer moins souvent 
l'évolution du cancer que celle de lulcus. Il arrive cependant qu'à 
la suite d'un néoplasme, il se forme une communication soit avec le 
péritoine si le processus a été rapide, soit avec une poche cloisonnée 
si des adhérences ont eu le temps de se faire, soit enfin avec le côlon 
(fistule gastro-côlique). Dans le premier cas, la péritonite est rapide- 
ment mortelle; dans le second, la fistule aboutit à la peau, au dia- 
phragme, puis au poumon, quelquefois même à la rate ou au foie ; 
dans le troisième existe un canal très étroit entre l'estomac et l'intes- 
tin avec peu ou pas d'inflammation péritonéale. 

Pour Dieulafoy , la perforation gastrique n'est pas due au cancer, 
mais à un ulcère transformé en néoplasme. Pour Tripier, au con- 
traire, l’ulcération, et par conséquent la perforation sont d'emblée 
néoplasiques. Quoi qu'il en soit, l'infection périgastrique préexiste 
souvent à la fistule. 

L'auteur n'insiste pas sur la péritonite généralisée ni sur les 
inflammations locales dont la plus fréquente est le phlegmon péri- 
ombilical. Quant à la fistule gastro-côlique, les trois signes clas- 
siques : vomissements fécaloides, lienterie, similitude des vomisse- 
ments et des selles, suffisent à la diagnostiquer. Il faut citer aussi la 
diarrhée qui suit immédiatement l'ingestion des aliments, la brusque 
disparition du clapotage gastrique, l'absorption soudaine du liquide 
introduit par le tube stomacal. 
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On évitera de nombreux déboires par l'intervention précoce dans 
le cancer de l’estomac. S'il s’agit de péritonite généralisée, il faut 
pratiquer une résection partielle, le malade n’eût-il qu'une chance 
sur cent de salut. Dans les cas de fistule gastro-cutanée, exciser la 
fistule, faire une résection, ou comme pis-aller une jéjunostomie. 
Cette dernière opération sera le plus souvent de mise dans les cas 
de fistule gastro-côlique. La côlostomie, l'exclusion intestinale seront 
des procédés palliatifs. Trop rares malheureusement seront les néo- 
plasmes assez peu étendus pour permettre la seule opération vrai- 
ment curative, la résection double gastro-côlique. 


A. MOoLLiÈRE. 


G.-S. Gorbox. — Hernie diaphragmatique de l'estomac. (Annals of 
Surgery, t. I, p. 680.) 

Les faits de hernie diaphragmatique de l'estomac sont assez rares 
pour qu'il nous ait paru utile de rapporter cette observation de 
Gordon (de Phoenix, Colombie anglaise). 

I] s'agit d'un homme de trente et un ans, maréchal ferrant, qui, il 
y a six ans, avait reçu un coup de couteau dans le flanc gauche. II 
s’en était fort bien tiré et sa santé était demeurée parfaite, lorsqu'il y 
a quatre ans, le malade, qui pesait 175 livres, se mit à souffrir dans 
l'hypocondre gauche. La douleur était continue, mais il y avait sou- 
vent des crises violentes s’accompagnant de sensation d'angoisse au 
niveau du creux épigastrique. 

Le malade était calmé par les vomissements acides qui survenaient 
de cing minutes à une heure après le repas. Il n’y eut jamais ni 
hématémèse franche ni aspect de mare de café. 

L'examen montre un véritable squelette ambulant; le poids est 
tombé de 175 à 90 livres ; la peau est jaune et sèche. La radiographie 
pratiquée, après ingestion de sel de bismuth, décèle un estomac 
considérablement dilaté. Le malade ne peut guère s’alimenter : c’est 
à peine s'il peut garder de temps en temps un biscuit ou un morceau 
de lard. Mais les liquides sont immédiatement rejetés. Ce sont ces 
circonstances qui ont rendu impossible lingestion d’un repas 
d'épreuve. 

A l'ouverture du ventre, on repéra facilement le duodénum, mais 
il n'y avait pas d'estomac. Celui-ci put être attiré hors du thorax à 
travers l’orifice æsophagien du diaphragme considérablement élargi 
et admettant trois doigts réunis. Il était énorme et déformé en 
sablier. 

L'opération se termina par une gastro-entérostomie (anastomose 
du jéjunum à la poche cardiaque du sablier). La plaie, datant de six 
a semblait avoir joué aucun rôle dans la production de la 

ernie, 
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Le malade, dont la température était restée au-dessous de la nor- 
male, succomba le quatrième jour au moment où l’on se préparait à 
lui faire une jéjunostomie, car son estomac était absolument intolé- 
rant. L’autopsie montra que l'estomac était retourné en partie dans 
le thorax, où il siégeait librement dans la cavité pleurale vierge 
d'adhérences. Le diaphragme était abaissé, ce qui expliquait le niveau 
à peu près normal de l'estomac à la radiographie et l'absence de 
gène fonctionnelle du côté du cœur et du poumon gauche. L’isthme 
du sablier devait correspondre à la jonction des deux segments sus 
et sous-diaphragmatiques du viscère. 

Malgré l'assertion de Treves, qui dit que le diagnostic de la hernie 
diaphragmatique de l'estomac est facile, l'affection n’a pu être recon- 
nue chez ce malade, qui avait été examiné par plusieurs cliniciens. 
L'auteur pense qu'en pareil cas, il vaut mieux commencer par faire 
une jéjunostomie. Ce n'est que plus tard, lorsque l’état général serait 
meilleur, que l'on songerait à réduire l'estomac et à le fixer à la 
paroi, avec ou sans gastro-entérostomie selon les cas. La fixation de 
la partie terminale de l'œsophage, rétrécie en pareille occurrence 
aux bords de lorifice diaphragmatique, semble devoir présenter 
d'assez grandes difficultés. 

KEXDIRDyIY. 


B.-D. Moyninan. — Perforation subaigué de l'estomac et du duodé- 
num. (Annals of Surgery, 1907, t. I, p. 223.) 


M. Moynihan (de Leeds, Angleterre), dont on connaît la compé- 
tence en matière de chirurgie abdominale, nous donne les résultats 
de sa pratique personnelle dans 15 cas de perforation subaigué con- 
sécutive à un ulcére simple de l'estomac ou du duodénum : 5 fois il 
est intervenu tout de suite après l'accident, et 10 fois plusieurs mois 
ou plusieurs années après. 

Il s'agit toujours de la rupture soudaine d’un ulcére évoluant depuis 
un temps plus ou moins long selon le type chronique. Le mécanisme 
de la perforation est le même que pour la perforation aiguë; mais 
tandis que dans ce dernier cas, la solution de continuité est plus ou 
moins large et permet au contenu de l'estomac de se répandre d’em- 
blée dans une cavité péritonéale libre et d'y provoquer une infection 
généralisée, lorsqu'il s’agit au contraire de perforation subaigué, 
les liquides de l'estomac sont presque toujours endigués, et la réac- 
tion péritonéale plus ou moins circonscrite. 

Cette limitation des lésions s'explique par quatre raisons : 

1° La vacuité de l'estomac. Dans les perforations aiguës, l’es- 
tomac est souvent plein et la rupture se fait souvent après un repas. 
La perforation subaigué se fait plutôt cinq ou six heures après l’in- 
gestion des aliments, c'est-à-dire à un moment où le réservoir gas- 
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trique est vide ou à peu près. La rupture est alors provoquée par un 
mouvement ou une contraction violents. Le liquide stomacal étant 
peu abondant et sa septicité étant limitée, la réaction de défense ten- 
dant à limiter les lésions du côté du péritoine a généralement le 
temps de se faire. 

2° L’obturation de l’orifice de perforation par un bouchon épiploique. 
Moynihan a constaté cette disposition heureuse, et d’une façon très 
nette, dans un cas. La perforation était petite et siégeait au niveau 
du pylore. L’épiploon y plongeait comme un véritable bouchon, et 
l'estomac n'adhérait ni au foie ni à la paroi abdominale. 

3° La présence de néo-membranes. En pareil cas, lorsqu'on ouvre 
le ventre, on trouve dans le péritoine un liquide clair ou à peine 
trouble; mais nulle part on ne trouve la trace d’un ulcère perforé. 
Sur un point de l'estomac, on voit une zone de fausses membranes 
plus ou moins épaisses et ayant un aspect chagriné. Si l’on détache 
ces fausses membranes, on découvre la perforation par où l'on peut 
voir s'échapper quelques bulles de gaz. Il est possible que ces adhé- 
rences se soient formées postérieurement à la rupture, qui se serait 
faite dans les conditions ci-dessus mentionnées : estomac plus ou 
moins vide, et contenu stomacal faiblement septique ; mais il est pos- 
sible aussi qu'avant toute perforation, le péritoine ait réagi à dis- 
tance de l’ulcère, et ait accumulé dans la région cette barrière salu- 
taire de néo-membranes. 

4° Les adhérences de l'estomac au niveau de l’ulcère. Les adhé- 
rences se font principalement à la paroi abdominale, ce qui s'explique 
par le siège habituel de l’ulcère; puis viennent les adhérences avec 
la face inférieure du foie ou avec le pancréas. Moynihan n'a jamais 
rencontré d’adhérences avec d’autres viscères de l'abdomen. Les 
adhérences au niveau même de l’ulcère peuvent être digérées au fur 
et à mesure par le suc gastrique, de telle sorte qu'à un moment 
donné le fond de l’ulcère est formé directement par les muscles de 
la paroi, par le foie ou par le pancréas. En cas d’adhérence à la 
paroi, il se forme dans l'épaisseur de celle-ci une sorte de disque dur 
et douloureux à la pression, qui dans certaines circonstances a pu 
faire croire, non sans quelque apparence de raison, à une tumeur 
maligne. 

Les symplômes de la perforation subaignë sont les mêmes que 
ceux de la perforation aiguë, à l'intensité prés. Le début est marqué 
par une douleur brusque et violente, rarement syncopale, survenant 
chez des sujets qui, depuis des mois ou des années, présentent des 
signes d’ulcère de l'estomac. Il n’est pas rare que dans les jours qui 
précèdent la grande crise, il y ait eu une exaspération des douleurs 
habituelles rendant impossible tout mouvement et tout effort. Ce 
début est tellement caractéristique, que si on l’observe chez des 
malades dont l’ulcère est déjà connu, il permet d'affirmer presque à 
coup sûr la perforation. En même temps que la douleur, surviennent 
des vomissements, très rarement du collapsus, et l'abdomen est sen- 
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sible sur toute son étendue. Il existe cependant au creux épigas- 
trique une zone de 6 à 8 centimètres de diamètre, au niveau de 
laquelle la palpation est particulièrement douloureuse et révèle une 
grande rigidité de la paroi. 

Contrairement à ce qui se passe dans la perforation aiguë, les 
symptômes, ici, s'amendent progressivement : le pouls ne s'accélère 
pas outre mesure et s'améliore ; les vomissements cessent ; la contra- 
cture de la paroi diminue ou même disparaît, sauf dans la région 
hyperesthésiée; parfois, la palpation du ventre devenu souple 
y décèle une certaine quantité de liquide. Bref, l'amélioration est 
alors telle que le diagnostic de perforation pourrait ne pas être fait ; 
cela s’observe principalement si le malade est sous l’action de la 
morphine. 

Comment évoluera cette perforation subaigué abandonnée à elle- 
même ? Trois choses sont possibles : ou bien il se formera un abcès 
périgastrique ; ou bien le foyer, primitivement circonscrit, s'ouvrira 
secondairement dans la grande cavité péritonéale, déterminant une 
inflammation mortelle; ou bien enfin des adhérences s’établiront 
entre l'estomac, d'une part, la paroi abdominale, le foie ou le pan- 
créas, d'autre part, et le malade pourra vivre des années, porteur 
d'un ulcère chronique dont le fond sera formé par l’un de ces organes. 
Des trois éventualités, la troisième doit être la plus fréquente. 

Au point de vue du diagnostic, la confusion peut se faire facilement 
entre la perforation dun ulcère de la région pylorique et une cholé- 
cystite : même douleur brusque et violente avec ou sans coliques, 
même localisation des lésions laissant indemne le péritoine libre, et 
aboutissant à la formation d'un foyer de péritonite localisée, avec 
contracture de la paroi à son niveau. Il faut tenir grand compte du 
passé des malades, mais ce critérium n’est pas absolu. Dans un cas, 
Lund, de Boston (in Boston méd. and Surg. Journal, 1905, t. I, 
p. 516), crut qu'il s'agissait de la perforation d'un cancer du gros 
intestin. Par contre, dans un autre cas, Moynihan porta le diagnostic 
de perforation de la paroi postérieure de |’estomac, ayant abouti à la 
formation d'un abcés sous-phrénique, et l'opération montra qu'il 
s'agissait en réalité d’une pancréatite subaigué avec abcès. Il n’en 
reste pas moins que dans la majorité des cas, un examen et un inter- 
rogatoire attentifs permettent d'arriver à un diagnostic exact. 

Le traitement ne prête guère à discussion. Lorsque le malade est 
vu immédiatement ou quelques heures après la perforation, la lapa- 
rotomie d'urgence s'impose. D'abord, parce qu'il n’est pas toujours 
possible de distinguer une perforation subaigué d'une perforation 
aiguë, et parce que si la première peut guérir et guérit même spon- 
tanément assez souvent, la seconde tue à peu près fatalement lors- 
qu'on n'intervient pas. Ensuite, parce que même si la péritonite se 
localise d'emblée, le malade n’est pas à l'abri d'accidents ultérieurs, 
tels que perforation secondaire, abcès périgastrique, etc. Une fois le 
ventre ouvert, l’ulcère est mis à nu, et ses lèvres suturées et enfouies. 
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Tel n’est cependant pas l’avis de Lund, qui préfère ne pas toucher 
au foyer des néo-membranes protectrices, ce qui exposerait le péri- 
toine à une infection toujours possible, et conseille de recourir d’em- 
blée à la gastro-entérostomie postérieure transmésocôlique, qui cons- 
titue en même temps un excellent traitement pour l'ulcère lui-même. 
Moynihan admet à la rigueur cette conduite pour des ulcères sié- 
geant sur le pylore ou sur la première portion du duodénum ; mais 
pour ceux qui siègent sur la face antérieure du corps de l'estomac, 
il est d'avis que la meilleure pratique consiste à libérer et à suturer 
la perte de substance, quitte à faire suivre la suture, selon les cas, 
dune gastro -entérostomie. 

Il n'en va pas de même lorsque le processus date de plusieurs 
années. II serait irrationnel alors de détruire des adhérences solides, 
et il vaudrait mieux recourir d'emblée à l’anastomose gastro-intesti- 
nale, principalement si l’ulcère siège au pylore. Mais si l'ulcère siège 
sur le corps même de l'estomac, et que le foyer d’adhérences ne soit 
pas trop étendu, l’auteur préfère, ici aussi, pratiquer la libération et 
la fermeture de la perforation gastrique. 

En dernier lieu, Moynihan donne un résumé de ses 15 observa- 
tions, dont 4 ont trait à des estomacs en sablier avec un ulcère sié- 
geant au niveau de la portion rétrécie qui adhérait à la paroi abdo- 
minale. 

KENDIRDJY. 





lll. — MALADIES DE L’INTESTIN 


Levy et Forner. — Intoxication alimentaire et paratyphus. (Central- 
blatt für Bakteriologie, 17 mai 1906. Bd. xx1, H. 2.) 

Rotty. — Sur une épidémie d’empoisonnements avec des haricots 
verts (Bact. coli et bact. paratyph. B). (Munchener Medizinische 
Wochenschrift , 11 sept. 1906, no 37.) 

SERGENT. — Le rôle de l'infection dans les empoisonnements ali- 
mentaires d'origine carnée. (La Tribune médicale, 3 novembre 1906, 
no 42.) 


Les notions acquises actuellement sur la bactériologie des intoxi- 
cations d'origine alimentaire sont exposées au début du travail de 
Lévy et Fornet, et le résumé de cet exposé est un préambule néces- 
saire à l'analyse de la série de mémoires sus-indiqués. 

Dans les intoxications alimentaires d’origine microbienne, il faut 
distinguer deux groupes de manifestations pathologiques. Dans un 
premier groupe, l'intoxication se manifeste par des symptômes ner- 
veux d'origine centrale, par des troubles moteurs et sécrétoires ; ces 
cas reconnaissent comme agent pathogène un microbe anaérobie, le 
bacillus botulinus de Van Ermenghem, dont les toxines agissent sur 
le système nerveux central. 
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Dans un deuxième groupe de faits, les phénomènes morbides 
consistent avant tout en troubles digestifs, et c'est de lui seul que 
nous avons à nous occuper ici. Dans ce groupe, l’étiologie bacté- 
rienne n'est plus univoque, et l’on a assigné, suivant les épidémies, 
un rôle pathogène à des microbes différents : parfois au proteus ou 
au bactérium coli, mais surtout à toute une série de bacilles plus ou 
moins rapprochés du bacille d'Eberth. Les travaux de Durham, de 
de Nobele, de Trautmann, de Bouhoff, de von Drigalski, de Smidt, 
qui ont surtout étudié ces bacilles au point de vue de l'agglutination, 
ont permis de reconnaître deux groupes microbiens principaux : le 
bacille type du premier groupe est le bacillus enteritidis de Gartner, 
et dans ce groupe on fait rentrer le bacille paratyphique A de Briou 
et Kayser. Le microbe type du deuxième groupe est le bacille 
Aertryck (épidémie d'Aertryk) ; il comprend en outre les bacilles des 
épidémies de Breslau, Posen, Düsseldorf, et le bacille paratyphique B 
de Drigalski et Jürgens. 

Les épidémies d'intoxications relevant de ces microbes ont été le 
plus souvent, mais non constamment, des épidémies d'intoxication 
par la viande. Les auteurs qui ont étudié ces épidémies ont été 
frappés de ce fait que les accidents évoluent tantôt sous forme de 
gastro-entérites aiguës simples, tantôt sous forme de maladies fébriles 
ayant les allures de la fièvre typhoïde. 

Lévy et Fornet rapportent une épidémie de maison où ces deux 
aspects cliniques, réunis par des formes intermédiaires, se mani- 
festérent clairement à la suite d’une intoxication où le bacille para- 
typhique B semble avoir joué le rôle capital : sept personnes furent 
prises brusquement pendant la nuit de vomissements, de diarrhée 
séreuse avec fièvre élevée, accélération du pouls ; six des personnes 
atteintes revinrent à la santé au bout de trois jours : parmi elles, 
trois avaient présenté de la tuméfaction de la rate, et une, des taches 
rosées abdominales. Chez la septième personne, la maladie prit les 
allures d'une fièvre typhoïde d'intensité moyenne, qui se prolongea 
pendant quatorze jours. 

Le bacille paratyphique B fut isolé des selles de tous les malades, 
et leur sérum présenta envers le paratyphique B un pouvoir agglu- 
tinant variant entre 1/200 et 1/10000. La cause première de l'intoxi- 
cation semble avoir été un entremets au gruau et à la vanille ; mais 
la preuve n'a pu en être faite. 

Il est impossible de suivre en détail toutes les recherches bacté- 
riologiques accomplies par les auteurs pour identifier leur microbe ; 
il est seulement intéressant de noter que ce bacille paratyphique B 
était très virulent pour le cobaye et la souris, et que les premières 
générations du bacille isolé des selles n'étaient que faiblement 
agglutinées par un sérum spécifique; elles ne devinrent normalement 
agglutinables qu'après une série de repiquages. 

Lévy et Fornet se demandent, en terminant, pourquoi le même 
microbe détermine, suivant les individus, soit de la gastro-entérite 
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aiguë simple, soit des phénomènes typhoïdes. La quantité de bacilles 
ingérés joue évidemment un rôle : expérimentalement, on peut cons- 
tater que la période d’incubation de la maladie provoquée est d’au- 
tant plus longue et que l'atteinte est d'autant moins grave, que la 
quantité de bacilles ingérés ou inoculés est moins considérable. Les 
auteurs attribuent aussi un rôle probable à la plus ou moins grande 
quantité de toxine sécrétée par les microbes dans les aliments qu'ils 
contaminent : ces toxines ingérées agiraient en favorisant la pullu- 
lation et l’action pathogène des bacilles. Ils appuient cette hypothèse 
sur l'expérience suivante. Ils filtrent une culture en bouillon de qua- 
rante-huit heures de leur bacille paratyphique B sur bougie Chamber- 
land. Après s'être assurés de l'absence de germes dans le liquide filtré, 
ils en injectent six centimètres cubes dans le péritoine d’un cobaye 
de 300 grammes; cette injection est très bien supportée. Mais s'ils 
injectent, en même temps que deux centimètres cubes de liquide 
filtré, un deux centième de milligramme de culture de vingt-quatre 
heures du microbe, dose reconnue inoffensive, l’animal meurt en 
trente-six heures. 

Chez l’homme, quand l'infection reste localisée à l'intestin, l’on a 
simplement des symptômes de gastro-entérite; si les microbes tra- 
versent la paroi intestinale et envahissent les voies lymphatiques, 
puis la circulation sanguine, alors se trouve réalisé un tableau cli- 
nique ressemblant à celui de la fièvre typhoide. 

Si les toxines microbiennes jouent en somme un rôle accessoire 
dans les faits cliniques rapportés par Lévy et Fornet, elles semblent, 
par contre, avoir joué le rôle principal dans une épidémie d'intoxi- 
cation alimentaire rapportée par Rolly. Cette épidémie frappa deux 
cent cinquante employés d’une maison de commerce de Leipzig : ils 
furent pris, quatre heures au moins après un repas en commun, 
de douleurs abdominales, de frissons, de malaises, de nausées, de 
céphalalgie, de vertiges; beaucoup eurent de la diarrhée et des 
vomissements. Ces symptômes durèrent de deux à quatre jours 
et aboutirent dans tous les cas à la guérison. Tous les employés 
atteints avaient fait usage de haricots de conserve qui avaient été 
portés, avant d’être servis, dans l’eau à 80°, et n'avaient pas été 
soumis à l’ébullition. L'examen bactériologique des haricots démon- 
tra la présence d’un coli-bacille et d’un bacille paratyphique B. Le 
coli-bacille se montra extrêmement virulent : inoculé sous la peau 
d'un cobaye à la dose de un demi-centimètre cube, il déterminait la 
mort de l'animal en quarante-huit heures. Les cultures du bacille 
paratyphique B se montrèrent également virulentes en injections 
sous-cutanées pour le cobaye à la dose de deux centimètres cubes, 
pour la souris à la dose de un demi-centimétre cube. Après plu- 
sieurs passages par la souris, ce bacille devenait même si virulent, 
que la simple ingestion de culture par les souris suffisait à déter- 
miner une septicémie mortelle. 

C'est surtout à la présence du bacille paratyphique B que Rolly 
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attribue les phénomènes morbides observés chez les victimes de 
l'épidémie. Mais il pense que la cuisson a dû détruire la plupart des 
microbes , et que ces phénomènes morbides étaient dus plutôt à une 
intoxication par les poisons microbiens, poisons qui avaient résisté 
à la température de cuisson. Pour confirmer cette hypothèse, il a tué 
des cultures du bacille paratyphique isolé par un séjour au bain- 
marie à 100°. Après s'être assuré qu'aucun microbe ne restait vivant, 
il a vu que l'inoculation aux animaux des cultures tuées déterminait 
la mort dans les mêmes délais et provoquait les mêmes lésions ana- 
tomiques que les cultures vivantes. Seulement, il n'était plus possible 
de déceler des bacilles dans les organes. Rolly pense donc que les 
bacilles paratyphiques B peuvent déterminer chez l'homme de véri- 
tables septicémies évoluant comme une fièvre typhoïde, mais 
peuvent aussi, en agissant par leurs toxines, provoquer des phéno- 
ménes d’empoisonnement semblables à ceux qu'il a observés dans 
l'épidémie de Leipzig. 

Sergent rapporte une petite épidémie d'intoxication alimentaire, 
observée à Paris, qui frappa une famille de sept personnes et qui se 
rapproche par certains détails de l'épidémie décrite par Lévy et 
Fornet. On put établir, d'une façon à peu près certaine, que l'ali- 
ment en cause était un pâté de galantine entouré de gelée. Sergent 
pense que la viande du pâté, insuffisamment cuite, contenait l'agent 
microbien infectant, et que celui-ci s'était développé particulière- 
ment dans la gelée agissant comme milieu de culture. En effet, les 
sujets atteints le furent d'autant plus profondément et d'une façon 
d'autant plus précoce, qu'ils avaient ingéré une plus grande quantité 
de gelée. 

Les phénomènes morbides furent les suivants : dans une première 
phase, vomissements, diarrhée cholériforme, tendance au collapsus 
et à la syncope avec abaissement de la température; dans une 
deuxième phase, cessation des phénomènes de collapsus et appari- 
tion de symptômes de gastro-entérite avec fièvre, dépression géné- 
rale, céphalée, insomnie, splénomégalie. Chez le malade le plus 
atteint, la deuxième phase avec température entre 38°,5 et 39 se 
prolongea pendant sept jours. On voit donc qu'il y a eu ici, comme 
dans les cas de Lévy et Fornet, des phénomènes presque typhoides 
témoignant d'un état septicémique. Les recherches bactériologiques 
faites par Netter et Ribadeau-Dumas sur trois des malades de Ser- 
gent ont permis d'isoler des urines et des matières fécales un bacille 
qui semble être un bacille paratyphique B. Le sérum des malades 
(au douzième jour) agglutinait les différentes espèces microbiennes 
du groupe Aertryck; le sérum des malades agglutinait à 1/350 et 
1/400 le bacille isolé. 

Les études instituées à l’occasion de ces trois épidémies apportent 
des éléments nouveaux et intéressants à la connaissance des intoxi- 
cations d'origine alimentaire. 

À. LEMIERRE. 
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Th. Turrier. — Chirurgie de l'estomac. (Bibliothèque de chirurgie contem- 
poraine. Directeurs : A. Ricard, E. Rochard. — Paris, Oct. Doin, éditeur, 
1907.) 


Le livre de M. Tuffier sur la chirurgie de l'estomac est « l'expres- 
sion des études modernes qui veulent très large l’anastomose de la 
médecine et de la chirurgie ». Ce livre a donc été écrit avec le même 
esprit qui dirige les Archives des maladies de l'appareil digestif. Ce livre 
de 500 pages, illustré de 130 figures, débute par deux chapitres indis- 
pensables : l'anatomie chirurgicale et la physiologie de l'estomac. 
Pour l'étude de la forme et de la direction du viscére, les nouvelles 
données radioscopiques sont largement utilisées, l'anatomie chirurgi- 
cale décrit les rapports et la structure de l'organe. La physiologie 
expose d'abord la sécrétion normale de l'estomac, puis la sécrétion 
pathologique dont la connaissance est aujourd’hui indispensable au 
chirurgien pour qui l'analyse du suc gastrique doit être d'emploi 
journalier. 

La troisième partie concerne l'examen de l'estomac; elle expose 
les résultats fournis par l'inspection, la palpation, l’auscultation, 
comme aussi les méthodes nouvelles : la gastrodiaphanie, la radio- 
scopie. 

La pathologie de l'estomac est ainsi divisée : 1° troubles de la mo- 
tilité ; 2° vices de position et vices de formation ; 3° traumatismes ; 
4° infections ; 5° ulcère ; 6° cancer; 7° tumeurs non cancéreuses ; 8° fis- 
tules. 

Dans tous ces chapitres, dont quelques-uns, comme le volvulus de 
l'estomac, sont la mise au point de questions nouvelles, les docu- 
meats les plus récents sont utilisés, ainsi que des observations per- 
sonnelles nombreuses. Le livre se termine par un chapitre de tech- 
nique opératoire. Toutes les interventions sur l'estomac y sont 
décrites, et de nombreuses figures s'ajoutent à une description pré- 
cise et claire pour la complète compréhension des actes opératoires. 

Le livre de M. Tuffier est le premier ouvrage complet écrit en 
France sur l'estomac, et par un chirurgien. Bien des chapitres hier 
écrits par les seuls médecins sont complètement exposés dans ce 


1 Les chapitres d'anatomie pathologique sont, en particulier, étudiés de façon 
complète, aussi bien en ce qui concerne l'examen macroscopique que l'étude micro- 
scovique ; ces notions montrent assez combien important est le secours du micro- 
scope dans l'étude des altérations stomacales. 
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livre chirurgical, qui s'impose à l'étude de quiconque est aujourd'hui 
désireux d'apprendre les maladies de l'estomac et les ressources im- 
menses que la chirurgie nous offre dans leur traitement. 


P. Duvaz. 


L. Bourcet, de Lausanne. — Les maladies de l'estomac et leur 
traitement. (Baillière, éditeur.) 


Dans les vingt et une leçons qui forment l'ensemble de cet ouvrage, 
l'auteur passe rapidement en revue les maladies de l'estomac et leur 
traitement. Laissant de côté toute discussion théorique et recherche 
de laboratoire, l'auteur s'efforce de donner une œuvre essentiellement 
clinique et pratique. Simplifier les méthodes d'investigation, donner 
les éléments du diagnostic qui dictera la conduite thérapeutique, tel 
a été le but constamment visé par M. Bourget. Plus donc que par 
l'apport de connaissances nouvelles, cet ouvrage vaut par ce fait 
qu'il est le fruit de l'expérience clinique d’un homme dont la compé- 
tence en matière d'estomac n'est plus à démontrer. 

L'ouvrage peut se diviser en trois parties. Dans la première partie 
l'auteur passe en revue les divers moyens d'exploration stomacale. 
Plus que le chimisme stomacal, c'est le transit stomacal qui inté- 
resse M. Bourget. Les résultats les plus exacts ne nous seront pas 
donnés par le repas d'Ewald, que, contrairement à la plupart des 
auteurs, M. Bourget tend à rejeter comme ne donnant que des ren- 
seignements très limités. Pour lui, il est nécessaire de se rapprocher 
autant que possible des conditions physiologiques de la digestion. 

A cet effet, voici la méthode qu'il préconise. A 8 heures on donne 
un premier repas composé de 200 de lait ou de thé au lait plus 
100s" de pain; on extrait le contenu deux heures après. A midi un 
deuxième repas composé de 200: de bouillon, 808 de viande et 
100s" de pain ou autre farineux ; on l'extrait trois heures après. A 
7 heures du soir troisième repas, composé de 200°¢ de soupe ou de 
thé au lait, 200¢" de riz au lait et 1008" de pain, six pruneaux cuits; 
on le retire le lendemain matin seulement. Le traitement de la dys- 
pepsie doit se baser sur les résultats fournis par l'analyse des trois 
repas retirés. C'est elle qui indiquera la quantité d’alcalin qu'il faut 
donner au malade en cas d’hyperchlorhydrie. Il faut en introduire 
dans l'estomac une quantité suffisante pour ramener l'acidité du suc 
gastrique au taux normal de 0,25 à 0,30 p. 100 sans essayer d'obtenir 
la neutralisation complète; cette neutralisation, en effet, ne serait 
jamais que temporaire, car l'estomac, forçant en quelque sorte sa 
sécrétion, rétablit le degré d’acidité primitif. Il faut employer le 
bicarbonate chimiquement pur en solution aqueuse ne dépassant 
jamais 1 p. 100. On obtient ainsi des effets sédatifs sur le spasme du 
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pylore. L'auteur recommande beaucoup l’auto-lavage, facilement 
obtenu, si toutefois le pylore est perméable, en faisant étendre le 
malade à plat ventre sur un plan résistant et en lui ordonnant de 
faire successivement une dizaine d'inspirations profondes après lui 
avoir fait préalablement avaler un peu d'eau. Cette méthode aurait 
l'avantage de faire passer le liquide par les voies naturelles. On arri- 
verait au même résultat chez les obèses par flexions alternatives de 
la cuisse sur le ventre, tout en fixant le diaphragme par la fermeture 
de la glotte. 

Dans ce qu’on pourrait appeler la deuxième partie de l'ouvrage, 
l'auteur étudie la question des dyspepsies gastro-intestinales et des 
régimes. Les crises gastriques observées chez les enfants, comme les 
entérites muco-membraneuses, sont pour l’auteur le fruit de Phérédité 
névropathique et le résultat d'une éducation trop agitée; les crises 
sont sans gravité et guériraient toujours, à condition toutefois que 
leur évolution naturelle ne fût pas troublée par une médication 
intempestive; le repos et la diète absolue sont ici de rigueur, et 
l’auteur s'élève avec force contre la diète hydrique, qui, bien loin de 
procurer à l'estomac le repos dont il a besoin, n'aurait d'autre résul- 
tat que de lui fournir de nouvelles occasions de se contracter. 

Dans la troisième partie de l'ouvrage, l'auteur traite des maladies 
courantes de l'estomac. Nous ne nous arréterons ici que pour dire 
quelques mots de l’ulcère de l'estomac. 

La douleur de l’ulcère présenterait des signes particuliers : elle est 
d'autant plus vive que l’ulcération est placée plus près du pylore, 
soit en amont, soit en aval; elle pourrait être facilement différenciée 
des autres douleurs par le procédé suivant. On fait avaler au malade 
une solution tiède de bicarbonate de soude à 1 p. 190 par doses 
successives de 100 grammes. Entre chaque dose le malade doit se 
coucher sur le ventre pendant deux ou trois minutes. Si l’on est en 
présence d’une gastralgie due à un ulcère, la douleur se calme tou- 
jours, parfois instantanément après une première dose, parfois seu- 
lement après plusieurs doses successives. Dans le traitement de 
l'ulcère, l’auteur préconise l'emploi de la sonde, qu'il ne croit pas 
susceptible de provoquer une perforation, en raison de ce fait que 
son introduction dans l'estomac amène une contraction qui resserre 
les parois de l'organe. Quoi qu'il en soit, avec la sonde, introduite le 
matin à jeun, ou le soir trois heures au moins après le repas s’il n’y 
a pas urgence, immédiatement, dans le cas d’hémorragie, on vide 
l'estomac de son contenu dont on pourra étudier le chimisme, puis 
on introduit 100 grammes d’une solution de perchlorure de fer à 
10 p. 100. On donne ensuite une série de repas composés surtout de 
riz au lait; entre deux, de l’eau alcalinisée à 1 p. 100 en quantité suffi- 
sante pour calmer la soif et supprimer la douleur, celle-ci étant 
l'indice de la réapparition de l'acidité du suc gastrique ; c’est pour- 
quoi l’auteur rejette l'emploi de la morphine qui, en supprimant la 
douleur, enlève de ce fait un indicateur précieux. 
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Dans un dernier chapitre, Bourget dit un mot de l'influence de la 
digestion stomacale sur la fonction intestinale, l’une étant étroitement 
solidaire de l’autre, de telle sorte que l'intestin doit intéresser le thé- 
rapeute au même titre que l'estomac dans les maladies de cet 
organe. 

Tel est, rapidement esquissé, le sujet de cet ouvrage. 

Nous avons indiqué au passage les idées qui nous ont paru per- 
sonnelles à l'auteur; mais, nous le répétons, ce n’est point tant par 
l'apport de choses nouvelles que par son bon sens clinique que ce 
livre présente de l'intérêt. 


D' Octave Monop (de Vichy). 


J. Goncora DE S. CARDENAL. — Los calculos biliares y sus consecuen- 
cias (Barcelona. Fidel Giro impresor, 1906). 


Ce travail représente moins un exposé de vues originales qu’une 
mise au point des notions les plus récentes sur la lithiase biliaire, 
sa pathogénie, ses complications et son traitement médico-chirur- 
gical; mais tout en s'appuyant sur une bibliographie considérable, 
l'auteur a su habilement condenser tous ces documents et composer 
un mémoire d'une lecture facile et des plus intéressantes. 


J. C.R. 


Le Gérant : Ocrave DOIN. 





32789. — Tours, impr. Mame. 





